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Vorwort. 


Bei Abfassung des vorliegenden Werkes schwebten dem 
Verfasser rein praktische Ziele vor. Die gegebenen Schilde- 
rungen sind unmittelbar den Eindrücken der Praxis entlehnt 
und daher für solche Aerzte bestimmt, welchen die praktische 
Medicin nahe liegt. | 

Wer auf den nachfolgenden Blättern lange theoretische 
Auseinandersetzungen und weitschweifige Hypothesen sucht, 
der wird sich enttäuscht fühlen und das Buch unbefriedigt 
aus der Hand legen. 

Der ausschliesslich praktische Zweck hat es mit sich ge- 
bracht, dass auch historischen Dingen nur ein sehr knapper 
Raum zugestanden worden ist, und namentlich wird man bei 
Besprechung der Therapie vornehmlich solchen Vorschlägen 
begegnen, deren Erfolg grösstentheils durch eigene Erfahrung 


erprobt worden tst. 


Göttingen, 3. März 1882. — Zürich, 3. März 1894. 


Hermann Eichhorst. 
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CAPITEL I. 
Krankheiten des Gireulationsapparates, 


Abschnitt I. 


Krankheiten des Endocardes. 


1. Ulceröse Endocarditis. Endocarditis ulcerosa. 


(Endocarditis septica. E. maligna. E. diphtheroides. Mycosis endocardii. 
Necrotisirende — acut destruirende — infectiöse mykotische — bacteritische 
Endocarditis.) 


L Aetiologie. Die ulceröse Endocarditis ist eine entzündliche 
Erkrankung des Endocardes, welche ihre Entstehung der Ansiedlung 
und Vermehrung von Spaltpilzen verdankt und demnach in das 
Gebiet der Infectionskrankheiten gehört. Dabei verräth das erkrankte 
Gewebe eine auffällige Neigung zur Necrose und zum Zerfall, wobei 
sich abgebröckelte, mit Pilzen beladene Theilchen dem Blutstrome 
zugesellen, durch denselben als Emboli in die verschiedensten Organe 
verschleppt werden und nun hier überall von Neuem oft zahllose 
Entzündungsherde anfachen. Zuerst wurde die Krankheit von Virchow 
als Folge von puerperaler Infection eingehend gewürdigt. Auch 
hat bereits Virchow die Ansicht gehabt, dass ihre Ursachen auf para- 
sitäre Einflüsse zurückzuführen sind. 

Gewöhnlich findet man eine Wunde, welche den Spaltpilzen den 
Zugang in das Innere des Körpers gestattete, so dass die meisten 
Fälle von ulceröser Endocarditis den Wwundinfectionskrankheiten 
beizuzählen sind. Daneben kommen Infectionskrankheiten in 
Betracht, zu welchen sich keineswegs ungewöhnlich selten ulceröse 
Endocarditis als Complication hinzugesellt. Es bleibt endlich noch 
eine Gruppe von Fällen übrig, bei welchen Ursachen für das Leiden 
nicht nachgewiesen werden können, so dass man alsdann von einer 
eryptogenetischen ulcerösen Endocarditis gesprochen hat. 

Eichhorst, Specielle Pathologie und Therapie. 5. Aufl. I. 1 


2 Endocarditis ulcerosa. Aetiologie. 


Oft reichen ganz unbedeutende Wunden aus, um die folgenschwere 
Krankheit nach sich zu ziehen, z. B. die Eröffnung eines abscedirenden 
Leichdornes /IFinge), kleine Furunkel (Gerber, Birch-Hirschfeld), Frost- 
beulen (Zichhorst in zwei Beobachtungen), selbst Kratzwunden und ober- 
flächliche Hautabschürfungen. Einer meiner Patienten bekam Endocarditis 
ulcerosa nach einem sehr unbedeutenden oberflächlichen Hundebiss. Zuweilen 
geht die Infection des Endocardes von Geschwürsflächen auf der Magen- oder 
Darmschleimhaut vor sich, also gewissermaassen von inneren Wundflächen aus, 


und auch von einem kleinen Substanzverlust auf der Schleimhaut der Speise- 


röhre habe ich tödtliche Endocarditis ulscerosa entstehen gesehen. 

Unter den Infeetionskrankheiten, bei welchen ulceröse Endocarditis 
auftritt, verdienen Puerperalfieber, acuter Gelenkrheumatismus, Scharlach 
und andere acute infecetiösse Exantheme, fibrinöse Pneumonie, Influenza, 
Diphtherie, Abdominaltyphus, Periostitis und Osteomyelitis in erster Linie 
genannt zu werden. Lancereaux behauptet, dass sich das Leiden besonders 
oft unter dem Einflusse von Malaria entwickele. Mitunter führt Gonorrhoe 
zum Ausbruche von Endocarditis ulcerosa. Ich habe dadurch einen Mann 


auf meiner Klinik verloren und auch Schedler, sowie in jüngster Zeit Leyden 


haben die gleiche Erfahrung gemacht. Nicht selten geben Eiterungen den 
Ausgangspunkt für das Leiden ab. So sieht man es nach Wirbelcaries 
entstehen. Mzks beschrieb neuerdings eine Beobachtung nach Empyem. 
Schon dreimal fand ich das Leiden im Anschlusse an Entzündungen der 
Gallenwege, die durch Gallensteine hervorgerufen worden waren. Auch von 
französischen Aerzten (Luys, Mathieu, Malibran, Martha & Netter) sind 
gleiche Beobachtungen beschrieben worden. Lancereaux sah uleeröse Endo- 
carditis nach Eiterungen im Hoden und in der Prostata auftreten, während 
Orth das Leiden nach Pyelonephritis beobachtete. Mitunter wurden Eiter- 
herde in den Tuben als Infeetionsquellen für das Endocard aufgefunden. 

Mit derDiagnose einer eryptogenetischen ulcerösenEndocarditis 
muss man sehr vorsichtig sein. Vor einiger Zeit verlor ich auf der Züricher 
Klinik einen Commilito an ulceröser Endocarditis, bei welchem mein damaliger 
College Aleös erst nach langem Suchen einen kleinen geschwürigen Substanz- 
verlust auf der Oesophagusschleimhaut fand, den er mit gutem Grunde als 
Eingangspforte der Spaltpilze erklärte. Ein weniger sorgfältiger Obducent 
würde hier wahrscheinlich eine eryptogenetische uleeröse Endocarditis an- 
genommen haben. Nichts destoweniger kommen Fälle vor, in denen sich 
weder Wunden, noch Infeetionskrankheiten als Ursache des Leidens aus- 
findig machen lassen. Dahin zählen wir auch solche Beohachtungen, in 
denen körperliche Ueberanstrengung und plötzliche Abkühlung des von 
Schweiss triefenden Körpers als Grund der Krankheit angegeben werden. 
Man nimmt unter solchen Umständen an, dass die inficirenden Spaltpilze 
von den Luftwegen oder vom Darmtracte aus in die Blutbahn eindrangen, 
ohne an der Eingangspforte selbst Veränderungen hervorzurufen, dass aber 
durch vorausgegangene Erkältung oder Aehnliches das Gewebe des Endocardes 
so alterirt war, dass sich auf ihm Spaltpilze festsetzen und einnisten konnten. 

Ulceröse Endocarditis kommt häufiger bei Frauen als bei 
Männern vor, und dieses Verhältniss bleibt auch dann bestehen. wenn 
man die puerperale Form ausser Rechnung lässt. 

In den letzten 10 Jahren behandelte ich auf der Züricher Klinik 11 Männer und 
13 Frauen an Endocarditis ulcerosa, doch betrug die Zahl aller aufgenommenen Männer 7620 


gegenüber 4453 Frauen, so dass annähernd doppelt soviel Frauen als Manner bei Berück- 
sichtigung der Autnahmezitfern mit ulceröser Endocarditis zur Beobachtung gelangten. 


Le gr i a o ir 


Anatomische Veränderungen. 3 


Am häufigsten entsteht ulceröse Endocarditis in der Zeit vom 
20—40sten Lebensjahre. Freilich ist sie dem Kindesalter nicht 
fremd; so hat noch neuerdings Caylay einen Fall bei einem neun- 
jährigen Knaben beschrieben, doch hat Osler unter 209 Fällen nur 
3—4 bei Kindern unter 10 Jahren beobachtet. 

Es ist hier der Ort, noch einer besonderen Eigenthümlichkeit der ulcerösen 
Endocarditis zu gedenken. Wenn man die Krankengeschichten durchgeht, so wird 
auffallen, wje häufig vorausgegangener Gelenkrheumatismus erwähnt wird, und bei den 
Sectionen werden oft alte endocarditische Veränderungen neben frischen ulcerösen Processen 
angetroffen. Es muss demnach den Anschein erwecken, als ob derartige Vorgänge danach 
angethan sind, eine Praedisposition dafür zu verleihen, dass Spaltpilze, welche im 
Blutstrome kreisen, eine besonders günstige Gelegenheit zur Ansiedlung und Vermehrung 
auf dem Endocard finden. In ähnlichem Sinne scheinen nach Virchow hypoplastische 
Entwicklungsstörungen am. Gefässapparat zu wirken, denen er gerade bei solchen 
Puerperalkranken begegnete, welche zugleich von ulceröser Endocarditis befallen waren. 
Im Ganzen gehört die ulceröse Endocarditis zu den selteneren Krankheiten. Unter 
12.073 innerlich Kranken, die ich in den Jahren 1884 — 1893 auf der Züricher medicinischen 
Klinik zu behandeln hatte, fanden sich 24 oder 0'2 Procente mit Endocarditis ulcerosa. 
Ein Einfluss der Jahreszeit auf die Häufigkeit der Krankheit lässt sich wohl kaum 
erkennen. 

Ueber meine eigenen Erfahrungen hat Rothmund zum Theil in seiner Doctordisser- 
tation (Zürich 1889) auf meine Veranlassung berichtet. 


II. Anatomische Veränderungen. Die ulceröse Endocarditis betrifft 
gleich den übrigen Formen von Endocarditis am häufigsten das 
Endocard des linken Ventrikels, vielleicht weil gerade hier voraus- 
gegangene und gewissermaassen praeparatorische Veränderungen für 
die Ansiedlung und Wucherung von Spaltpilzen vorzukommen pflegen, 
vielleicht auch, weil Spaltpilze im Sauerstoff-reicheren arteriellen Blute 
besser gedeihen als im venösen. Doch sind auch Erkrankungen nur 


am rechten Herzen mehrfach beschrieben worden. 

In einer meiner Beobachtungen war allein die Tricuspidalklappe erkrankt und 
Passos hat in seiner Dissertation (Genf 1893) eine Reihe gleicher Beispiele aus der 
Literatur sammeln können. Lehmann & van Deventer, Eichhorst, Bernhardt, Litten, White 
und Langer beschrieben Entzündung ausschliesslich der Pulmonalklappen und Langer 
eine solche gleichzeitig der Pulmonal- und Tricuspidalklappen. Eine sehr seltene Beob- 
achtung kam im August 1894 bei einem 19jährigen Schlosser auf meiner Klinik vor, 
bei welchem sämmtliche Klappen des Herzens mehr oder minder vorgeschrittene Stadien 
ulceröser Endocarditis darboten. 


In der Regel haben sich die Veränderungen auf den Herzklappen 
ausgebildet (Endocarditis valvularis), während der BD Ueberzug 
des Endocardes weit seltener betroffen erscheint (Endocarditis parie- 
talis). An den Herzklappen entwickelt sich ulceröse Endocarditis mit 
Vorliebe an den Schliessungslinien und hier wieder an solchen Stellen, 
welche bei der Bewegung de3 Blutes der stärksten Reibung und 
grössten mechanischen Reizung ausgesetzt sind. Man findet sie dem- 
nach, falls die Semilunarklappen ergriffen sind, auf der den Ventrikel- 
höhlen zugekehrten Fläche, während die Zipfelklappen des Herzens 
meist auf der dem Vorhofe zugewandten Oberfläche erkranken. Man 
hat versucht, diese Erscheinung dadurch zu erklären, dass gerade 
hier gewissermaassen mechanisch Spaltpilze aus dem Blute zwischen 
die Endothelien und dann in das eigentliche Gewebe des Endocardes 


hineingepresst werden. 

Die Schliessungslinien der Herzklappen lassen sich leicht erkennen. Sie 
sind diejenigen Linien, an welchen sich die Klappen beim Schlusse unmittelbar an- 
einander legen und berühren, denn bekanntlich geschieht das nicht etwa mit dem freien 
Rande der Klappen. Au den Semilurarklappen berühren die Schliessungslinien nur am 
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Klappenansatze und am Nodulus Arantii den freien Rand, während sie sich sonst um 
1—2 Mm. von ihm entfernen. An den Zipfelklappen steht die Schliessungslinie etwa um 
1 Mm. von dem freien Rande der Klappen ab. Sie entspricht hier auf der Vorhofsfläche 
der Klappen genau jenen Punkten, an welchen sich die gabelig getheilten Sehnenfäden 
‘auf der der Ventrikelwand zugekehrten Fläche festsetzen. 


Die ersten anatomischen Veränderungen bei der ulcerösen Endo- 
carditis stellen sich als mattglänzende, sammetartige, wie angehauchte 
feinkörnige Auflagerungen auf dem Endocard dar. Entfernt 
man diese durch Abstreichen oder Abspülen, so wird unter ihnen 
ein oberflächlicher Defect des Endocardes sichtbar. Derselbe ist meist 
auffällig scharf gerändert und gezackt und lässt auf dem Grunde 
einen graurothen oder graugelben schmierigen Belag erkennen, während 
der Rand roth injicirt und leicht erhaben erscheint. 

An Stellen, an welchen der Process weiter vorgeschritten ist, 
findet man auf dem Endocard umfangreichere thrombotische Auf- 
lagerungen, welche aus zerreiblichen braunrothen oder graurothen 
Massen bestehen und den Umfang bis zu einer Kirsche und selbst 
darüber hinaus erreichen. Hebt man dieselben ab, so kommt unter 
ihnen ein mehr oder minder tiefer Substanzverlust des Endocardes 
zum Vorschein. Auch werden in der Umgebung nicht selten Excre- 
scenzen angetroffen. Daneben werden sehr gewöhnlich ältere Ver- 
änderungen am Endocard bemerkt, wie Verdickungen, Verfettungen, 
Verkalkungen und Schrumpfungen. 


Bereits Virchow hat hervorgehoben, dass der Grund der Ulcerationen und des- 
gleichen ihre Auflagerungen aus einer feinkörnigen Substanz bestehen, welche mit 
nekrotischen (diphtherischen) Massen grosse Aehnlichkeit besitzt. Mit Benutzung sehr 
starker Vergrösserungen und geeigneter Reagentien hat man neuerdings erkannt, dass 
man es hier mit Spaltpilzen zu thun hat. Unter Zuhilfenahme der von Æ. Koch 
ersonnenen Züchtungsmethoden ist es gelungen den Nachweis zu führen, dass sehr ver- 
schiedene Spaltpilze im Stande sind, eine Endocarditis ulcerosa hervorzurufen, und auch 
bei experimentellen Untersuchungen hat man erfahren, dass sich Endocarditis ulcerosa 
durch mannigfache Schizomyceten bei Thieren erzeugen lässt. Weichselbaum fand bei seinen 
ausgedehnten Untersuchungen als Erreger der Krankheit beim Menschen folgende Arten: 
Staphylococcus pyogenes aureus, Staphylococcus pyogenes albus, Streptococcus pyogenes, 
Diplococcus pneumoniae, Micrococcus endocarditis rugatus, Bacillus pyogenes foetidus 
(Passet), Bacillus foetidus immobilis ‘Fraenkel, Bacillus endocarditis griseus und Bacillus 
endocarditis capsulatus. Aber damit ist die Zahl der etwaigen Erreger noch lange nicht 
erschöpft. Abgesehen von Spaltpilzen, deren Cultur bisher noch nicht gelang, sind 
auch Typhusbacillen /Grrode,, Diphtheriebacillen ‘Howard; und Gonococcen /Zeyden) in 
den Entzündungsherden des Endocardes angetroffen worden. In vielen Fällen gelingt es 
nicht nur eine einzige Art von Spaltpilzen durch Züchtung zu gewinnen, sondern finden 
sich mehrere Formen nebeneinander vor, so dass es sich um eine Mischinfection handelt. 

Wenn man im Verlaufe von Infectionskrankheiten mitunter ulceröse Endocarditis 
auftreten sieht und zugleich berücksichtigt, dass wohl die meisten Infectionskrankheiten 
auf einer Invasion bestimmter niederer Organismen beruhen, so lag es zunächst nahe, 
sich die Meinung zu bilden, dass eine hinzutretende ulceröse Endocarditis die Folge 
davon sei, dass sich die specifischen Spaltpilze sozusagen auf dem Endocard festgesetzt 
und eingenistet hätten. Wenn eich nun auch dieses Vorkommniss zu ereignen scheint, 
so lernte man doch in neuester Zeit mehr erkennen, dass sich weit häufiger im Verlaufe 
von Infectionskrankheiten Secundärinfectionen mit nicht specifischen, sondern mit einfach 
Entzündung erregenden Spaltpilzen ausbilden, wohin Staphylococcus und namentlich 
Streptococcus pyogenes gehören. Nicht versäumen wollen wir, an dieser Stelle hervor- 
zuheben, dass man, wenn man in endocarditischen Herden, welche sich beispielsweise 
im Gefolge von Pneumonie oder Lungentuberculose entwickelt haben, Pneumoniecoccen oder 
Tuberkelbacillen trifft, nicht ohne Weiteres der Meinung sein darf, dass diese specifischen 
Spaltpilze die Endocarditis angefacht hätten, denn es kann sich dabei auch um eine 
nachträgliche und zufällige Ansiedlung aus dem Blute handeln, woran man namentlich 
dann denken wird, wenn sich diese Mikroben nur in den oberflächlichen Partien finden 
und nebenher andere Spaltpilze an Zahl überwiegend anzutreffen sind. 
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Das eigentliche Gewebe des Endocardes zeichnet sich in vielen Fällen von ulceröser 
Endocarditis durch ausserordentlich geringe Veränderungen aus. Man findet mitunter 
kaum mehr als eine leichte Aufquellung des Gewebes und Nekrose oder Schwund der 
zelligen Bestandtheile. In anderen Fällen freilich begegnet man unzweideutigen Zeichen 
von Entzündung, wobei in den oberflächlichen Schichten des Endocardes auffällig zahl- 
reiche Rundzellen anzutreffen sind, so dass fast die mikroskopischen Eigenschaften 
eines Granulationsgewebes entstehen. In den Blutgefässen des Endocardes hat Aöster 
in einer Beobachtung embolische Verstopfungen mit Pilzmassen gesehen ; auch wird Er- 
weiterung der Blutgefässe beschrieben. Ebenso ist in einigen Beobachtungen Anfüllung 
der Lymphräume mit Spaltpilzen erwähnt, welche ich in eigenen Praeparaten sogar 
regelmässig finde. 

Noch bevor es gelungen war, bestimmte Spaltpilzformen aus den Entzündungs- 
herden des Endocardes zu gewinnen, hatte bereits Zöertk den experimentellen Nach- 
weis geführt, dass den mykotischen Massen ein ausserordentlich hoher Grad von 
Infectiosität innewohnt, denn wenn er sie auf die Hornhaut von Kaninchen über- 
impfte, so traten sehr bald Trübung und nekrotischer Zerfall der Cornea ein. Diese 
Erfahrung ist von sehr grosser Bedeutung, denn sie erklärt, weshalb so oft viele Organe 
secundär bei ulceröser Endocarditis in Mitleidenschaft gezogen und in schwere Entzündung 
versetzt werden, sobald ihnen vermittels des Blutes vom Endocard her Entzündungs- 
erreger embolisch zugetragen werden. 

Vielfach ist es gelungen, auf experimentellem Wege ulceröse Endocarditis 
bei Thieren zu erzeugen. Orth & Wyssokowitsch kamen zuerst dadurch zum Ziel, dass sie 
bei Kaninchen mit Sonden von der Carotis aus die linksseitigen Herzklappen berührten 
und darauf in die Ohrvene eine Reincultur von Staphylococcus pyogenes aureus in Koch- 
salzlösung injicirten. War eine Verletzung der Herzklappen, und wenn auch nur der 
leichtesten Art, nicht vorhergegangen, so genügte in ihren Versuchen eine einfache 
Injection der Spaltpilze in die Blutbahn nicht, um das Endocard in Entzündung zu 
versetzen. Dasselbe traf zu, wenn die Klappen verletzt wurden, ohne dass eine Pilz- 
injection darauf folgte. Ausser dem Staphylococcus pyogenes aureus erwies sich noch 
eine septische Streptococcusart als wirksam, während andere Pilze (Micrococcus tetragenus, 
Friedländersche Pneumococcen, Spaltpilze der Kaninchensepticaemie) ohne Einfluss auf 
das Endocard blieben. Auch WVerchselbaum vermochte durch Veneninjection von Strepto- 
coccus, der in einem Falle von ulceröser Endocarditis vom Menschen gewonnen worden 
war, bei Thieren uleeröse Endocarditis zu erzeugen, aber auch nur dann, wenn Klappen- 
verletzungen mittels Knopfsonde vorausgegangen waren. Arbödert gelangte dadurch zu einem 
positiven Ergebniss, dass er Staphylococcen auf Kartoffeln züchtete und ohne vorherge- 
gangene Klappenverletzung eine mit gröberen Kartoffelstückchen untermischte Auf- 
schwemmung in eine Ohrvene injieirte, aber auch bei diesem Versuche spielen wohl 
mechanische Momente an den Herzklappen eine wichtige Rolle, bevor es zur An- 
siedlung von Spaltpilzen auf dem Endocard kommt. Passet & Lübbert haben zuerst ge- 
zeigt, dass eine vorhergegangene Verletzung des Klappengewebes nicht immer zur Er- 
zeugung einer Endocarditis ulcerosa bei Thieren nothwendig ist. Auch Nefer, welcher 
mit /raenkel'schen Pneumoniecoccen experimentirte, sowie Hirschler & Stern, Fraenkel & 
Saenger und Prudden kamen zu positiven experimentellen Ergebnissen. 

Aus den allerletzten Jahren liegen einzelne Beobachtungen vor, dass man noch 
bei Lebzeiten aus dem Blute oder aus Hautveränderungen von Kranken mit Endocarditis 
ulcerosa Spaltpilze in Reinculturen gewann und diese dann mit Erfolg auf Thiere über- 
trug. / Josserand & Roux. Eine bisher nicht veröffentlichte Beobachtung auf meiner Klinik.) 

Die experimentellen Erfahrungen über die ulceröse Endocarditis haben überein- 
stimmend gelehrt, dass sich die Spaltpilze vom Blute aus auf den Klappen ansiedeln. 
Es ist nothwendig, diesen Umstand hervorzuheben, weil Aöster für den Menschen gemeint 
hat, dass es sich zuerst um eine embolische Verstopfung der Blutgefässe der Herzklappen 
mit Spaltpilzen von den Kranzarterien der Herzwand aus handele, bevor letztere auf 
der Oberfläche des Endocardes festen Fuss fassten. Diese Anschauung hat schon deshalb 
wenig Gewinnendes, weil das gesunde Klappengewebe an Blutgefässen sehr arm ist. 


Sehr bemerkenswerth ist die grosse Neigung des Processes zur 
Gewebszerstörung und Ulceration, woraus sich sehr wichtige Folge- 
zustände ergeben. 

Ist an dem Klappenapparat eine Lamelle des Endocardes an 
einer Stelle zerstört, so wird nicht selten die andere durch den Blut- 
strom ausgeweitet, und es kommt dadurch zur Bildung eines acuten 
Klappenaneurysmas. Dasselbe stellt eine Art von rundlichem 
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Sacke dar, welcher mit einem engen halsartigen Zugange an der 
Klappe befestigt ist. Es wächst mitunter bis zur Grösse einer Wall- 
nuss an und enthält flüssiges Blut oder ältere thrombotische Ab- 
scheidungen. Die Richtung, in welcher die Bildung des Aneurysmas 
erfolgt, lässt sich vorausbestimmen. An den Semilunarklappen schaut 
das Klappenaneurysma in die Ventrikelhöhle hinein, während es an 
den Zipfelklappen den Vorhöfen zugekehrt ist. Man wird die Ur- 
sachen hierfür sofort erkennen, denn sie verstehen sich aus der 
Function der Herzklappen und der Richtung des auf sie eindrin- 
genden Blutstromes von selbst. Ist die Wand eines Klappenaneu- 
rysmas nicht mehr im Stande, dem Blutdrucke genügenden Wider- 
stand zu leisten, so kommt es zum Bersten, und es geht daraus 
Schlussunfähigkeit (Insufficienz) der erkrankten Klappe hervor. 

Aber mitunter hat sich noch auf andere Weise Insufficienz 
des Klappenapparates entwickelt. An den Zipfelklappen kann 
das dadurch geschehen, dass der Entzündungsprocess auf die Sehnen- 
fäden und Papillarmuskeln übergreift (Endocarditis chordalis — 
E. papillaris), dieselben zerstört und damit den unteren Klappenrand 
freimacht, so dass derselbe bei jeder Systole des Herzens unbehindert 
in den Vorhof zurückschlägt. An den Semilunarklappen dehnt sich 
der Ulcerationsprocess zuweilen auf die Anheftungsstellen der Klappen 
aus, löst dieselben ab und gewährt damit die Möglichkeit, dass bei 
der Diastole des Ventrikels Blut aus der Aorta oder Pulmonalis in 
den linken oder rechten Ventrikel zurücktfliesst. 

Hat man es mit einer Endocarditis parietalis zu thun, welche 
mitunter erst secundär dadurch entsteht, dass bei den Klappen- 
bewegungen die entzündeten Klappenstellen vorübergehend dem parie- 
talen Endocard anzuliegen kommen und seine Oberfläche mit Spalt- 
re inficiren, so gehen mitunter Entzündung und Zerfall auf den 

Jerzmuskel selbst über und es kommt zur Bildung eines acuten 
Herzgeschwüres. 

Zuweilen dringt die Zerstörung im Herzmuskel so weit vor, 
dass acut abnorme Communicationen zwischen einzelnen Herz- 
höhlen entstehen. Auch kann es geschehen, dass die Entzündung 
zwischen den beiden endocardialen Platten der Herzklappen bis zum 
Herzmuskel fortkriecht und an diesem die eben erwähnten Ver- 
änderungen hervorruft. 

Die grosse Neigung der entzündlichen Auflagerungen des Endo- 
cardes zum Zerfall bringt die Gefahr zahlreicher Embolieen — Pilz- 
embolieen —, welche nicht selten eine grosse Reihe von Organen 
überschwemmt haben. Es liegt darin nicht nur anatomisch, sondern 
auch klinisch etwas für die ulceröse Endocarditis Specifisches. Dazu 
kommt, dass die Emboli nicht allein durch Verschluss von Blut- 
gefässen rein mechanische Wirkungen entfalten, sondern wegen ihrer 
infectiösen Eigenschaften wieder zum Ausgangspunkte vielfacher 
kleineren Entzündungsherde werden. 

Schon am Herzmuskel selbst werden Pilzembolieen angetroffen. Sie stellen sich 
als miliare bis stecknadelkopfgrosse, rundliche blassgraue Herde dar, welche meist von 
einem haemorthagischen Hofe umgeben sind. Ihre Zahl kann ungemein gross sein, so dass der 
Herzmuskel gewissermaassen mit ibnen übersät ist. Während sie anfänglich aus nichts 


Anderem als aus einem mykotischen Embolus bestehen, können sie späterhin durch Erregung 
von Entzündungsvorgängen in ausgesprochene Herzmuskelabscesse übergehen. 
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Ganz besonders häufig trifft man Pilzemboli in der Milz und in den Nieren 
an. In letzteren findet man sie theils in der Rinde, theils in dem Mark, namentlich in 
den Nierenpapillen, in welchen sie nicht selten graue, streifenförmige und hart neben 
einander liegende Zeichnungen hervorrufen (Nephritis papillaris mycotica). Bei mikro- 
skopischer Untersuchung erkennt man, dass sie in der Rinde der Nieren die Blutgefässe 
der Glomeruli in Beschlag genommen haben, von wo sie jedoch in die Harncanälchen 
hineingelangen und theilweise die erwähnten Veränderungen in den Nierenpapillen hervor- 
rufen. (Genaueres s. Bd. II, Eiterige Nierenentzündung.) 

Ausser in den bisher genannten Organen sind embolische Verstopfungen mit Pilz- 
massen beobachtet worden in der Leber, auf der Magen-Darmschleimhaut, in den Mesenterial- 
drüsen, auf der Schleimhaut der harnleitenden Wege, in den Heden und Samenbläschen, 
im Knochenmark, in der Schilddrüse, auf der Schleimhaut des Respiratioustractes, der 
Mund- und Rachenhöble, in der Netzhaut, Chorioidea und Iris, im Gehirn- und Rücken- 
mark /Leyden., auf den serösen Häuten, auf der äusseren Haut, in den willkürlichen 
Muskeln und im Zwerchfell, kurzum in fast allen Organen und Geweben. Auch hier ge- 
stalten sich die Veränderungen genau so, wie das beim Herzmuskel erwähnt wurde. 
Während am Anfang die embolische Verstopfung nur mechanische Wirkungen entfaltet, 
d. h. den Blutkreislauf unterbricht, kommt es späterhin zur Entzündung, Abscessbildung 
und Verschwärung. So beobachtete ich bei einem 2djährigen Manne mit cryptogenetischer 
ulcerösen Endocarditis ausgedehnte Verschwärungen auf der Schleimhaut des Kehlkopfes 
nnd der Luftröhre, und schon vordem hat Zar in einem Falle den gleichen Befund 
erhoben. Auch auf der Schleimhaut des Darmes kommen solche Veränderungen zur Ent- 
wicklung. Bei einem meiner Kranken fand ich bereits während des Lebens ausgedehnte 
nekrotische Zerstörungen am Zäpfchen und an den benachbarten Rachengebilden. In den 
serösen Höhlen kommt es zur Bildung von eiteriger Entzündung, so dass Eiterungen in 
den Gelenkkapseln, in der Pleura-, Pericardial- und Peritonealhöhle, sowie in den Menin- 
gealräumen angefacht werden. Auch am Auge sind eiterige Processe und Einschmelzungen 
des Augapfels mehrfach gesehen worden. In den eiterigen Exsudaten sind wiederholentlich 
Spaltpilze nachgewiesen worden. So beschrieben van Deventer & Lehmann, dass in einem 
eiterigen pleuritischen Exsudate theils freie, theils in Eiterkörperchen eingeschlossene 
Schizomyceten angetroffen wurden. 

Unter Umständen kommt es bei ulceröser Endocarditis nicht zur Bildung von 
miliaren Embolieen, sondern es werden grössere Stücke des Endocardes durch den Ulcera- 
tionsprocess losgelöst und mit dem Blutstrom in die Körperperipherie getrieben. Werden 
davon Hirnarterien betroffen, so können während des Lebens schwere cerebrale Lähmungs- 
erscheinungen eingetreten sein, welche sich bei miliaren Embolieen des Gehirnes nur 
dann erwarten lassen, wenn diese sehr zahlreich nebeneinander liegen und dadurch eine 
grössere Hirnpartie ausser Function gesetzt haben. Anch sah ich vor einiger Zeit ein 
junges Mädchen zuerst Embolie der linken Cruralarterie mit Gangrän des Beines und 
nach wenigen Tagen die gleichen Erscheinungen am rechten Bein bekommen, Der Tod 
trat nach vier Wochen ein. 

Da sich ulceröse Endocarditis, wie früher erwähnt, häufig auf dem Boden voraus- 
gegangener verrucösen Endocarditis entwickelt, so kann es nicht Wunder nehmen, dass 
man nicht selten neben frischen Embolieen ältere embolische Verstopfungen, am häufigsten 
als keilföürmige Infarcte in Milz und Nieren beobachtet. Auch trifft man zuweilen in 
den inneren Organen Abcesse an, welche durch Vereiterung von älteren keilförmigen 
Infarcten entstanden sind. 


Man muss sich davor hüten, sämmtliche Blutaustritte in inneren 
Organen, auf den Schleimhäuten, serösen Häuten und auf der äusseren 
Haut für die jedesmalige Folge von capillären mykotischen Embolieen 
zu halten. Nicht selten treten Zeichen von Blutdissolution ein, 
entstanden durch ungewöhnliche Durchlässigkeit der feineren Gefässe 
für rothe Blutkörperchen. Eine Verwechslung derartiger Blutungen 
mit embolischen liegt um so näher, als auch sie häufig. wie namentlich 
Litten an Blutungen der Netzhaut gezeigt hat, ein helles und weiss- 
gelbes Centrum erkennen lassen, doch würde man in diesem bei 
mikroskopischer Untersuchung Spaltpilze vermissen. 

Sonstige Organveränderungen bei ulceröser Endocarditis ent- 
sprechen denjenigen einer schweren fieberhaften Allgemeininfection, so dass 
man es in den verschiedensten Organen bald mit Zuständen von trüber 
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Schwellung, bald mit Verfettung zu thun bekommt. Letztere pflegt besonders 
stark am Herzmuskel ausgesprochen zu sein, und man wird vielleicht hierin 
für manche Fälle die letzte Ursache des Todes zu suchen haben. Auch 
wachsartige Entartung der Herzmuskelfasern kommt vor. Freilich sind auch 
Beobachtungen bekannt, in welchen man den Herzmuskel bei mikroskopischer 
Untersuchung unversehrt fand, doch scheint es sich hier um einen sehr 
rapiden Verlauf der Krankheit gehandelt zu haben. 

Auch Milzschwellung, welche kaum jemals vermisst werden wird, 
ist auf die Allgemeininfection zurückzuführen. Meist zeichnet sich die 
intumescirte Milz durch weiche und zerfliessliche Consistenz aus. 

Von vielen Autoren ist das dunkle lackfarbene Aussehen des Blutes 


hervorgehoben worden. Oft erscheint das Blut auffällig dünnflüssig. 
Virchow fand in einer Beobachtung das Blut am zweiten Tage nach dem Tode 
sauer reagirend und nach Entfernung des Eiweisses schieden sich in ihm Leucin und 
Tyrosin ab. 
Manche der während des Lebens sichtbaren Veränderungen schwinden 
mit dem Tode, beispielsweise roseolöse und erythematöse Veränderungen 
auf der Haut. 


Fig. 1. 
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Temperaturcurve in einem tödtlich verlaufenen Falle von cryptogenetischer 
ulcerösen Endocarditis mit typhusähnlichem Verlauf bei einem 19jährigen Manne. 
(Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


III, Symptome. Die Symptome der ulcerösen Endocarditis bieten 
einen auffälligen Formenreichthum dar, was man leicht verstehen 
wird, da von ihr sehr viele Organe in sehr verschieden hohem Grade 
in Mitleidenschaft gezogen werden können. Man darf wohl ohne 
Uebertreibung behaupten, dass kaum ein Fall dem anderen voll- 
ständig gleicht. Um sich in dem Chaos von Möglichkeiten einiger- 
maassen zurecht zu finden, erscheint es nicht ohne Vortheil, drei 
Gruppen von annähernd typischen Symptomenbildern zu unterscheiden, 
und zwar erstens die ulceröse Endocarditis mit typhusähnlichem 
Verlaufe, zweitens die ulceröse Endocarditis mit intermittensartigem 
Verlaufe und endlich die ulceröse Endocarditis mit vorwiegender 
Localerkrankung einzelner Organe. 

Bei ulceröser Endocarditis mit typhusähnlichen Er- 
scheinungen machen die Kranken den Eindruck, als ob man es mit 
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einem schweren Falle von Abdominaltyphus zu thun hätte. Sie fiebern 
hoch und anhaltend, und der Verlauf des Fiebers lässt sich sehr 
wohl auf Abdominaltyphus beziehen (vergl. Fig. 1). Die Patienten 
liegen apathisch, oft auch delirirend und mit halb geschlossenen 
Augen da. Der Puls ist beschleunigt, voll, weich und dikrot (vergl. 
Fig. 2—4). Zunge trocken, graugelb oder graubraun belegt, nicht 
selten an der Spitze auffällig roth, in späterer Zeit häufig rissig, 
blutend und fuliginös. Der Leib erscheint meteoristisch aufgetrieben. 
Nachweisbare Milzvergrösserung, Durchfall (zuweilen blutiger) und 
roseolöse Flecken scheinen erst recht für Abdominaltyphus zu sprechen. 
Veränderungen an dem Herzen werden nicht selten ganz und gar 
vermisst. Der Harn enthält häufig Eiweiss, seltener Blut. 


Fig. 2. 





Fig. 3. 





Fig. 4. 





Ueberdikroter Puls der rechten Radialarterie bei ulceröser Endocarditis. 


r = Rückstosselevation. — Derselbe Kranke wie in Fig. 1. Fig. 2 vom 13., Fig. 3 vom 14., 
Fig. 4 vom 15. Krankheitstage, Morgens 9 Uhr, 


Martin!'s Angaben -über das Vorkommen von Spaltpilzen auf Nierencylindern 
sind einer genauen und strengen Controle dringend bedürttig. 


Wird Dilatation des rechten Herzens (Verbreiterung der grossen 
[relativen] Herzdämpfung über den rechten Sternalrand) nachgewiesen, 
oder bestehen systolische Geräusche über der Herzspitze oder über 
allen Herzostien, so sind das jedenfalls Dinge, welche auch bei 
Abdominaltyphus nicht selten beobachtet werden. Es können Tage 
und selbst Wochen darüber hingehen, ehe die Diagnose, ob Abdominal- 
typhus, ob ulceröse Endocarditis, allein aus dem klinischen Bilde 
entschieden wird. In anderen Fällen wird die Diagnose, welche man 
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anfänglich mit Bestimmtheit auf Abdominaltyphus gestellt hatte, in 
Folge von neuen Erscheinungen urplötzlich umgestossen und in ulceröse 
Endocarditis verwandelt. 

Eine besonders grosse diagnostische Bedeutung kommt den 
embolischen Erscheinungen zu. Da aber miliare Pilzembolieen 
in inneren Organen zum Theil symptomenlos bestehen, so hat man 
die Aufmerksamkeit vor Allem auf embolische Veränderungen auf 
der Haut, Mundschleimhaut und Netzhaut zu lenken. 

Auf der Haut stellen sich Embolieen als Blutaustritte dar, welche 
in der Mitte ein helles gelbes Centrum, den eigentlichen Pilzpfropf, 
erkennen lassen. Auch pustulöse und pemphigusartige Hautausschläge 
scheinen mit embolischen Vorgängen auf der Haut in Zusammenhang 
zu stehen und die Folgen einer von den Pilzen abzuleitenden Ent- 
zündung zu sein. Unter Umständen geht daraus umschriebene oder 
auch ausgedehnte Hautgangraen hervor. 


In einer von Bouchut beschriebenen Beobachtung trat Vereiterung des Nagel- 
bettes an den Fingern ein. 

Es kommen aber auch noch andere als die eben genannten Er- 
krankungen auf der Haut zur Beobachtung. Man bekommt es hier 
bald mit roseola-, masern-, scharlachartigen, bald mit erythematösen 
oder erysipelatösen Veränderungen zu thun. Zuweilen treten diffuse 
Hautblutungen auf, welche sich unter den Augen des Beobachters 
ausbilden, vergrössern und mit einander confluiren. 

Bestehen starke Schweisse, so entsteht Miliaria. Herpes facialis, meist H. labialis, 
Fr er nicht selten. Mitunter fällt die grosse Neigung der Haut zu Brand (Decu- 
tus) auf. 

Auch auf der Schleimhaut von Lippen und Wangen, auf Zahn- 
fleisch, Zunge und weichem Gaumen kommen vielfach zahlreiche 
kleine Blutungen zum Vorschein, die sich durch ihr farbloses Centrum 


als Embolieen verrathen. 

. In einer Beobachtung habe ich aus solchen Veränderungen seichte Geschwürchen 
auf der Mundhöhlenschleimhaut und in einer anderen ausgedehnten nekrotischen Zerfall 
des Zäpfchens und des Rachens entstehen gesehen. In einem dritten Falle traten wieder- 
holt schwer stillbare und umfangreiche Blutungen aus der Nase auf. 


Sehr wichtig für die Diagnose ist die Untersuchung des 
Auges, dessen Veränderungen in neuerer Zeit namentlich von Ziien 
eingehend studirt worden sind. Schon unter der Conjunctiva werden 
häufig Blutaustritte in Folge von embolischer Verstopfung der sub- 
conjunctivalen Blutgefässe wahrgenommen. Sehr häufig begegnet man 
bei ophthalmoskopischer Untersuchung Blutungen auf der Netz 
haut. Diese Blutungen können sich binnen sehr kurzer Zeit im 
Augenhintergrunde ausbilden, ja! es ereignet sich zuweilen, dass 
man einen anfänglich unversehrten Augenhintergrund nach wenigen 
Stunden mit Blutungen übersät findet. Die innige locale Beziehung 
zu den Netzhautgefässen und ihr weisses Centrum kennzeichnen zur 
Genüge ihren Ursprung. Daneben kommen aber auch fern von den 
Netzhautgefässen Blutungen vor, welche sich unabhängig von em- 
bolischen Vorgängen bilden, aber deshalb leicht mit ihnen verwechselt 
werden, weil man auch an ihnen häufig ein helleres Centrum nach- 
zuweisen vermag. Es sind hier endlich noch die Xo/A’schen Flecken 
(Zitten) zu erwähnen, die sich bei ophthalmoskopischer Untersuchung 
als weissgelbe Flecken der Netzhaut repräsentiren, nach Äasler’s und 
Litten's Untersuchungen gleichfalls hervorgegangen aus Pilzembolieen 
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von Netzhautgefässen, an welche sich eine Nekrose des Retinalgewebes 
angeschlossen hat. Zu den bisher erwähnten Veränderungen gesellt 
sich mitunter Panophthalmitis purulenta hinzu. 

| Der tödtliche Ausgang erfolgt oft binnen wenigen Tagen 
(peracute und acute Form), oder die Krankheit zieht sich in anderen 
Fällen mehrere Wochen hin (subacute Form), oder sie schleppt sich 
mehrere Monate fort (chronische Form). 

Ein Beispiel für einen sehr acuten Verlauf stellt die Krankengeschichte jenes 
jungen Mediciners dar, dessen ich bereits im-Vorhergehenden gedacht habe. Der kräftige 
junge Mann hatte an einem Sonnabend eine. Bergpartie gemacht, von welcher er am 
nächsten Dienstag wohlgemuth heimkehrte. Zwei Tage später, am Donnerstag, erkrankte 
er mit Frost und hohem Fieber. Am Sonntag wird er in tiefer Benommenheit auf unsere 
Klinik gebracht und am Montag stirbt er bereits. Der Tod erfolgte also am Ende des 
vierten Krankheitstages. Im Gegensatz dazu beobachtete ich bei einer meiner Kranken- 
wärterinnen einen sehr schleppenden Verlauf; die junge Person von 22 Jahren ging erst 
am Beginn des 13ten Krankheitsmonates zu Grunde. In beiden Fällen wurde die Diagnose 
durch die Section bestätigt. 

Der Tod tritt bald unter den Zeichen schwerer Allgemein- 
infection ein, bald erfolgt er unter den Symptomen zunehmender 
Herzlähmung oder (embolischer) Pericarditis, bald wird er durch 
schwere Complicationen am Centralnervensystem (embolische Menin- 
gitis, Lähmungen, Krämpfe) oder am Respirationstracte (embolische 
Pnenmonie oder Pleuritis) herbeigeführt. Mehrfach sind postmortale 
Temperatursteigerungen bis auf 43°C, beobachtet worden. 

Wir müssen aber an dieser Stelle noch einiger Vorkommnisse gedenken, welche 
dem Krankheitsbilde etwas Absonderliches verleiben. Mitunter stellen sich im Beginn der 
Krankheit so heftiges Erbrechen und hartnäckiger Durchfall ein, dass man an asiatische 
Cholera erinnert wird. Diese choleriforme ulceröse Endocarditis kann sehr schnell 
unter zunehmenden Collapserscheinungen tödten. Bei anderen Kranken treten ikterische 
Erscheinungen auf. In manchen Fällen scheint es sich dabei um einen leichten 
Catarrlı des Ductus choledochus zu bandeln, welcher von der Darmschleimhaut aus fort- 
gepflanzt ist, in anderen dagegen hat man den Ikterus als Zeichen schwerster Infection 
des Blutes, also als sogenannten haemato-hepatogenen Ikterus, aufzufassen, dadurch ent- 
standen, dass sich rothe Blutkörperchen in Folge der Allgemeininfection innerlialb der 
Blutgefässe auflösten, worauf ihr freigewordener Farbstoff innerhalb der Leberzellen in 
Gallenfarbstoff überging. Werden nun auf einmal die Gallengänge mit Gallenfarbstoff über- 
schwemmt, so kommt es leicht zu Stockungen im Gallenabfluss, zu theilweiser Resorption 
von Galle in die Lymph- und dann in die Blutbahnen und so zu Ikterus. Es kann dadurch 
ein Krankheitsbild entstehen, welches Kr acuten gelben Leeratrophie zum Verwechseln 
ähnlich sieht. 


Ulceröse Endocarditis nii intermittirendem Verlauf 
gleicht bei oberflächlicher Betrachtung einer Febris intermittens. 
Die Hauptsymptome sind Milztumor und Schüttelfröste mit nach- 
folgendem Fieber (vergl. Fig. 5). Das mehrstündige Fieber endet 
nicht selten genau so wie bei Intermittens mit Schweiss, welcher 
oft zur Eruption reichlicher Miliariäbläschen Veranlassung giebt, 
während die Schüttelfröste sich nicht selten immer zu derselben Zeit 
zeigen und bald quotidianen, bald tertianen, bald quartanen Typus 
innehalten. Ausserhalb der fieberhaften Periode fühlen sich die 
Patienten häufig relativ wohl. Sie sehen meist ausserordentlich blass 
aus, leiden auch an Appetitlosigkeit, verlangen aber, wie ich das 
namentlich bei einem 17jährigen Mädchen auf der v. Frerichs’schen 
Klinik gesehen habe, noch Wochen lang das Bett zu verlassen, ohne 
eine Ahnung davon zu haben, welchen gefahrvollen und heimtückischen 
Feind sie in ihrem Herzen herumtragen. Die Untersuchung des Herzens 
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ergiebt kein bestimmtes Resultat. Entweder fehlen alle abnormen 
Erscheinungen, oder man beobachtet leichte Erweiterung des rechten 
Herzens und systolische Geräusche über den Herzostien, die man 
aber meist auf die bestehende Anämie beziehen wird. 

Die Differentialdiagnose zwischen Intermittens und ulceröser 
Endocarditis kann für lange Zeit ungelöst bleiben, namentlich wenn 
man es mit einer cryptogenetischen Endocarditis zu thun bekommt. 
Der Fall wird verdächtig, wenn die Entfieberung, wie das häufig 
geschieht, keine vollständige oder das Auftreten von Schüttelfrösten 
mehr und mehr unregelmässig wird und sich Chiningebrauch gegen- 
über dem Fieber als unwirksam "erweist. In anderen Fällen deuten 
Schmerz in der Nierengegend und Haematurie auf embolische Ver- 
änderungen in den Nieren hin und lenken die Aufmerksamkeit auf 
ulceröse Endocarditis. Auch die Zustände am Herzen verdienen 


Fig. 5. 





Temperaturcurve bei ulceröser Endocarditis mit intermittensähnlichem Verlauf be 
einem 14jährigen Mädchen. 
Tödtlicher Ausgang. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


sorgfältig verfolgt zu werden. Mitunter wird ein systolisches Geräusch 
über der Herzspitze lauter und lauter, die Dilatation des rechten 
Ventrikels nimmt zu und der diastolische Ton über der Pulmonal- 
arterie ist klappend geworden, mit anderen Worten, es haben sich 
unter den Augen des Beobachters Zeichen von Insufficienz der Mitral- 
klappe ausgebildet. Noch unzweideutiger werden die Herzerscheinungen, 
wenn neben systolischen Geräuschen oder für sich allein diastolische 
Geräusche auftreten, welche mitunter urplötzlich erscheinen (Klappen- 
zerreissung). 

Die strenge Intermittens des Fiebers kann für mehrere Wochen 
andauern. Aber allmälig bildet sich mehr und mehr continuirliches 
Fieber heraus. Die Kranken. kommen von Kräften. Es entwickeln 
sich häufig die bei der vorhergehenden Form besprochenen embo- 
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lischen Veränderungen auf Haut, Schleimhäuten und im Augenhinter- 
grunde; nicht selten werden auch in Folge von Hirnembolieen Läh- 
mungen oder Krämpfe beobachtet. Gegen das Lebensende hin kann 
der intermittirende M'ypns ganz und gar in den typhösen übergehen 
und unter den pag. 11 beschriebenen Erscheinungen tödten. 

. Die Dauer der Krankheit zieht sich oft über mehrere 
Wochen hin. In einer der intermittirenden Form zugehörigen Beob- 
achtung, deren Diagnose ich bei der Section bestätigt fand, trat der 
Tod erst im Anfange der achten Woche ein und in der Beobachtung, 
deren Temperaturcurve Fig. 5 wiedergiebt, wurde erst am Beginne 
des fünften Monates dem Leben ein Ziel gesetzt. 


Es bleibt endlich noch einer dritten Form von ulceröser Endo- 
carditis zu gedenken übrig, welche unter vorwiegender Local- 
erkrankung einzelner Organe verläuft, die sich so sehr in den 
Vordergrund drängt, dass darüber häufig genug während des Lebens 
der Ausgangspunkt des Leidens übersehen wird. Es handelt sich in 
der Regel um eine gewissermaassen latente Endocarditis, deren 
Folgen (Pilzembolieen) weit mehr die Beachtung herausfordern als 
die Grundkrankheit selbst. Wollte man den Versuch wagen, eine 
einigermaassen erschöpfende Darstellung zu geben, so würde dieselbe 
aus einer Reihe von Einzelbeobachtungen zusammengesetzt erscheinen 
müssen. Wir wollen uns hier mit einigen Beispielen begnügen. 

In einer Gruppe von Fällen dreht es sich um Veränderungen 
am Herzen selbst. Die Patienten haben vielleicht über Mattigkeit 
und Herzklopfen geklagt und sind wegen ihres Appetitmangels und 
blassen Aussehens aufgefallen, aber die Untersuchung hat nichts 
mehr als systolische Geräusche und Verbreiterung der rechten Herz- 
hälfte ergeben, Dinge, die man zunächst geneigt ist, auf Anaemie 
zu beziehen. Aber mitunter hat sich plötzlich über Nacht ein dia- 
stolisches Geräusch oder in anderen Fällen zu einer Functionsstörung 
eines Klappenapparates eine solche an einem anderen eingestellt, 
Dinge, die nicht gut anders als durch schnell wechselnde Ver- 
änderungen am Endocard zu erklären sind, mögen diese nun in 
Zerstörungen des Klappengewebes oder in Auflagerungen auf den 
Klappen gegeben sein. 


Vor einiger Zeit behandelte ich einen Mann, welcher zuerst die Erscheinungen 
einer Aortenklappeninsufficienz darbot. Im Verlaufe von acht Tagen gesellten sich mehr 
und mehr die Symptome einer Stenose des Aortenostiums hinzu. Während einer Nacht 
stellte sich ein praesystolisches Geräusch über der Herzspitze ein und schon am folgenden 
Tage kam noch ein systolisches Geräusch hinzu. Als der Kranke einige Tage später zu 
Grunde gegangen war, fand man auf den Aortenklappen bedeutende Autflagerungen. 
Von der einen Klappe aus waren die Auflagerungen gegen ein Segel der Mitralklappe 
vorgedrungen und hatten dadurch offenbar, ohne dass das Gewebe der Mitralklappe 
selbst an dem Processe irgendwie betheiligt war, zuerst eine Verengerung des Mitral- 
klappenostiums hervorgerufen und späterhin die Entfaltung der Mitralsegel behindert. 

In anderen Fällen handelt es sich um eiterige Entzündungen 
von serösen Häuten, die erst bei der Section als embolischer 
Natur und angefacht von einer schleichenden Endocarditis erkannt 


werden. 

So wurde ich vor einigen Jahren zu einem Weinhändler nach Uelzen in Hannover 
gerufen, welcher seit etwa 14 Tagen an einer linksseitigen exsudativen Pleuritis erkrankt 
war. Die Probepunction ergab Pvothorax. Es fielen die Blässe und das schwere Allgemein- 
betinden des Mannes auf, doch liess sich das auch aus der Länge und Natur der 
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Krankheit verstehen. Das Herz erschien unverändert. Professor Aönzyr in Göttingen 
führte auf meinen Wunsch die Operation des Pyothorax mit Rippenresection aus. Danach 
bedeutende Euphorie und Abfall des Fiebers. Aber am dritten Tage nach der Operation 
schreit der Kranke plötzlich über einen unsäglichen Schmerz in der rechten Unterbauch- 
gegend auf und erbricht mehrfach. Der Schmerz dehnt sich mehr über den Bauch aus. 
Der Leib wird aufgetrieben. Deutliche Zeichen von Peritonitis. Tod nach 36 Stunden. Bei 
der Section ergiebt sich ulceröse Endocarditis der Aortenklappen mit so unbedeutenden 
Auflagerungen, dass eine Functionsbehinderung der Klappen nicht vorauszusetzen war, 
daneben embolische Peritonitis und zweifellos auch embolische linksseitige Pleuritis. Bei 
zwei anderen Kranken meiner Behandlung bestand .neben Pleuritis noch embolische 
Pneumonie. | 

Harmes hat eine Beobachtung bekannt gegeben, welche unter dem Bilde einer 
Meningitis cerebro-spinalis tödtlich verlaufen war. Ganz ähnlich verhielt es sich bei 
einer 52jährigen Wäscherin, welche ich im März 1885 auf der Züricher Klinik behandelte. 
Die Person war zwei Tage vor ihrer Aufnahme unter hoch fieberhaften Erscheinungen 
erkrankt. Sie war vollkommen benommen, delirirte beständig, machte mit den Armen 
und Händen häufig Greifbewegungen in der Luft und bot so starke Nackensteitigkeit 
dar, dass man sie am Hinterkopfe steif wie einen Stock emporzurichten vermochte. Die 
Körpertemperatur schwankte zwischen 40'0—42°5° C. Retentio urinae. Starke Albuminnrie. 
Plötzlicher Tod am folgenden Tage, also am vierten Tage nach Beginn des Leidens. 
Neben einer frischen Endocarditis ulcerosa der Aorten- und Mitralklappen und embolischen 
Blutungen auf der Pulmonalpleura und Bronchialschleimhaut, sowie Infarcten in Milz 
und Nieren begegnete man vielfachen Blutungen auf der Innentläche der Dura und auf 
der Pia, letzteres namentlich reichlich in der Gegend der Centralwindungen. Daneben 
nicht unbeträchtlicher Hydrocephalus internus. Es war hier offenbar das Leiden zu 
schnell tödtlich verlaufen, als dass es zur Bildung einer ausgebildeten Meningitis hätte 
kommen können, 

Zuweilen versteckt sich ulceröse Endocarditis hinter einer eiterigen Pericarditis 
oder Peritonitis; auch sah ich bei einer Frau schmerzhafte multiple Gelenkschwellungen 
auftreten. 

Mitunter stellt sich plötzlich cerebrale Hemiplegie ein, als 
deren Ursache sich bei der Section schleichende uleeröse Endocarditis, 
Abbröckelung eines grösseren Thrombus und Verstopfung einer 
gröberen Hirnarterie ergiebt. Zöerrs hat eine solche Beobachtung 
beschrieben. In anderen Fällen erscheint aber nur cerebrale Lähmung 
einzelner Hirnnerven, z. B. des Facialis, was meist mit zahlreichen 
kleineren Embolieen zusammenhängt, welche zusammen dem Wertlie 
einer gröberen Läsion gleichkommen. 

Es bleibt endlich noch übrig, solcher Krankheitsbilder zu 
gedenken, in welchen psychische Störungen vorwiegen. So 
beschrieb Szod eine Beobachtung, welche unter den Erscheinungen 
eines Delirium acutum tödtlieh verlief, weshalb der Kranke wegen 
Geistesstörung in eine Irrenanstalt verbracht worden war. Schon 
vordem hat Westphal Aehnliches bei einer Puerpera gesehen. 


IV. Diagnose. Die Erkennung einer ulcerösen Endocarditis 
begegnet in der Regel grossen Schwierigkeiten. Und besonders gross 
ist die Gefahr, die Krankheit mit Abdominaltyphus. Febris 


intermitteus und Miliartuberculose, sowie mit entzündlichen . 


Erkrankungen einzelner Organe, z. B. Pleuritis, Meningitis 
u. Aehnl. zu verwechseln. In einer sehr bevorzugten Stellung findet 
sich derjenige Diagnost, welcher die modernen bacteriologischen 
Untersuchungen beherrscht, denn wiederholentlich hat man zu Leb- 
zeiten des Kranken Spaltpilze aus dem Blute gewonnen und die- 
selben mit Erfolg auf Thiere übertragen und an ihnen Endocarditis 


ulcerosa erzeugt. 
Saenger beispielsweise züchtete aus dem Blute des rechten Armes Staphyloeocrus 
pyogenes aureus, den er auch nach dem Tode auf dem entzündeten Endocard nachwics. 
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In einer Beobachtung von (Caisse wurden aus dem Blute von Purpuraflecken der Haut 
Pneumoniecoccen gewonnen, die sich bei der Section auch auf dem entzündlichen Endocard 
fanden. Josserand ` Roux stellten aus dem Blute einen dem Staphylococcus pyogenes 
aureus sehr nahe stehenden Pilz dar und erzeugten mit demselben bei Kaninchen 
Endocarditis. Und in einem Falle auf meiner Klinik wurde aus frischen Blasen auf der 
Haut Staphylococcus pyogenes albus gezüchtet, der bei Injection in die Obervene eines 
Kaninchens eine sehr ausgedehnte Endocarditis hervorrief. Das ist wohl selbstverständlich, 
dass solche Funde, wenn physikalische Veränderungen am Herzen fehlen, zunächst nur 
einen septischen Zustand beweisen, aber damit ist auch schon viel für die Diagnose 
gewonnen. 

Man darf sich bei einer rein klinischen Differentialdiagnose nicht 
auf ein bestimmtes Symptom verlassen, sondern hat erst aus dem Verlaufe 
der Krankheit und aus gewissen Gruppen von Erscheinungen Schlüsse zu 
ziehen. Niemals versäume man es, Tag für Tag auf's Genaueste das Herz zu 
untersuchen, da plötzlich auftretende Zeichen eines Herzklappenfehlers die 
Diagnose klar zu stellen pflegen. Besonderer Nachdruck ist auf embolische 
Erscheinungen zu legen, soweit sie der äusseren Untersuchung zugänglich 
sind. Zz/zen hebt hervor, dass das Auftreten von Blutungen im Augen- 
hintergrunde bei der Differentialdiagnose zwischen Abdominaltyphus und 
ulceröser Endocarditis zu benutzen ist, obschon er, wie Leder fand, zu 
weit geht, wenn er das Vorkommen von Netzhautblutungen bei Abdominal- 
typhus ganz und gar leugnet. Das einzig sichere Zeichen bei der Differential- 
diagnose zwischen Abdominaltyphus und ulceröser Endocarditis 
besteht darin, ob es gelingt, aus dem Stuhle oder aus dem Blute der Roseolen 
oder bei bestehender Albuminurie auch aus dem Harn Typhusbacillen zu 
züchten. 

Während der Nachweis von Typhusbaeillen schon zu den, etwas 
schwierigeren Aufgaben bacteriologischer Untersuchungen gehört, ist es 
leicht, Malariaplasmodien im Blute zu entdecken und daher ist eine Unter- 
scheidung zwischen Intermittens und ulceröser Endocarditis durch 
die mikroskopische Blutuntersuchung schnell und leicht durchzuführen. 

Für die Differentialdiagnose zwischen Miliartuberculose und 
Endocarditis ulcerosa ist es einmal wichtig, ob sich in einem Organe 
tubereulöse Herde als wahrscheinlicher Ausgangspunkt für eine tubereulöse 
Allgemeininfection nachweisen lassen, und ob es vielleicht gelingt, Tuberkel- 
bacillen im Blute zu entdecken oder im Milzsaft, falls man sich zu einer 
Punction der Milz des Lebenden mit sterilisirter Pravaz’scher Spritze sollte 
entschliessen können. 

Ist das Bestehen einer Endocarditis ulcerosa sichergestellt, so soll der Charakter 
der Krankheit zum Theil von der Art der Spaltpilze abhängen, die sich auf dem 
Endocard angesiedelt haben. Von den französischen Aerzten wird behauptet, dass bei der 
typhösen Form der ulcerösen Endocarditis Pneumoniecoccen und bei der intermittirenden 
Form pyogene Strepto- und Staphvlococcen als Krankheitserreger vorauszusetzen seien. 


Auch Werchselbaum hat über diesen Punkt Bemerkungen gemacht, doch lassen sich 
dieselben wohl kaum zur Zeit irgendwie praktisch verwerthen. 


V. Prognose. Die Vorhersage bei ulceröser Endocarditis ist un- 
günstig. denn der Tod wird sich in der Regel nicht abwenden lassen. 
In manchen Fällen ist bereits das Grundleiden so ernster Art, dass 
die Vorhersage schon dadurch schlecht wird. 


Ich habe bisher nur zwei Fälle genesen gesehen. Es handelte sich einmal um eine 
Sbjährige Frau, die in den ersten Tagen des April 1884 nach einer Entbindung unter 
den Erscheinungen einer uleerösen Endocarditis mit typhusähnlichem Verlauf erkrankt 
war. Späterhin traten embolische Hautblutungen, schmerzhafte Gelenkschwellungen und 
Zeichen von embolischen Vorgängen in den Nieren auf. Ganz allmälig erholte sich die 
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Kranke, konnte aber doch erst Mitte September, also im sechsten Monat ihrer Krankheit, 
mit den bleibenden Zeichen einer Mitralklappeninsufficienz aus der Züricher Klinik als ge- 
heilt entlassen werden. Ganz ähnlich lagen die Verhältnisse in meiner zweiten Beobachtung. 


VI. Therapie. Die Aufgaben, welche die Behandlung zu erfüllen 
hat, bestehen ın Erhaltung der Kräfte, Ertödtung der Pilze, Be- 
kämpfung der Entzündung und Verhütung von Abbröckelungen am 
Endocard und von dadurch bedingten Embolieen. 


Zur Erhaltung der Kräfte empfiehlt sich eine vernünftige 
Diät, bestehend aus Milch, Eiern, Fleischbrühe, Wein und Alko- 
holicis. Treten Zustände bedenklichen Collapses ein, so hat man 
denselben mit Campher 


Rp. Olei camphorati 10-0. 
MDS. maul täglich 1 Pravaz’sche 
Spritze subcutan. 
Moschus 


Rp. Tinctura Moschi 5°0. Rp. Moschi 0'1 
DS. 2—Smal täglich 1 Pra- der Succhari 0'5. 
vaz’sche Spritze subcutan MFP. d.t. d. Nr.V.S. 1stündl. 
1P. 
Liquor Ammonii anisatus (5 Tropfen auf Zucker 1—?2stündl.), Tinc- 
tura Valerianae aetherea (10 Tropfen auf Zucker Istündlich) u.s. f. 
zu begegnen. 


Zur Ertödtung der Pilze sind sichere Mittel, die dem Menschen 
ohne Schaden innerlich gereicht werden könnten, nicht bekannt, und 
gerade aus diesem Grunde gestalten sich die therapeutischen Erfolge 
fast aussichtslos. Ob es vielleicht einmal gelingen wird, die Erreger 
der ulcerösen Endocarditis durch Einverleibung von Stoffen, welche 
die Spaltpilze zwar selbst erzeugten, deren Einwirkung sie aber 
dennoch nicht widerstehen können, abzutödten und sie dadurch im 
menschlichen Organismus unschädlich zu machen, muss abgewartet 
werden. Stehen wir doch gegenwärtig erst am allerersten Anfange 
derartiger Heilbestrebungen; dass dieselben ein glückliches und 
sicheres Ziel erreichen, ist zur Zeit mehr ein sehnlicher Wunsch als 
eine praktisch bewährte und zweifellose Thatsache. 

Unter antiparasitären Mitteln, welche sich für die innerliche 
Darreichung eignen, geben wir selbst dem Acidum salicylicum und 
Natrium salieylicum den Vorzug, welches wir 1stündl. zu 1'0 in 
Oblate reichen lassen, bis Ohrensausen eintritt. Nachdem das Ohren- 
sausen verschwunden ist, wird das Mittel von Neuem gereicht und 
mitunter wochenlang wiederholt, vorausgesetzt, dass es der Magen 
verträgt und der Kranke weder über Magendruck und Magen- 
schmerz, noch über Uebelkeit, pappigen Geschmack, belegte Zunge 
und wachsende Appetitlosigkeit klagt. Doch muss man daneben 
reichlich Alkohol geben, um etwaigen Schwächezuständen vorzu- 
beugen, die sich namentlich bei solchen Kranken einstellen können, 
welche unter dem Gebrauch von Salicylsäure stark schwitzen. Von 
manchen Seiten wird dem Natrium benzoicum (in gleicher Gabe wie 
die Salicylpräparate) der Vorzug gegeben. Ist der Krättevorrath 
sehr gering. so benutze man lieber Chininum hydrochlorieum. Auch 
Sublimat ist namentlich von englischen Aerzten mehrfach und an- 
geblich mit Erfolg versucht worden. 
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Die vorhin erwähnte, fälschlich als Abdominaltyphus in die Züricher Klinik ge- 
schickte Frau, welche ich gegen die Regel genesen sah, erholte sich auffällig schnell, 
nachdem ich ihr eine Verbindung von Chinin und Sublimat in folgender Form verordnet hatte : 


Rp. Chinin hydrochloric. 5'0 
Hydraryyri bichlorati 0'2 
Pulv. Althae. q. 8. ut. f. pil. Nr. 20. 
DS. Dreimal tiglich 1 Pille nach dem Essen. 


Aber in anderen Fällen liessen mich diese Pillen im Stich, so dass ich von ihrer Wirk- 
samkeit nicht überzeugt bin. 

Die eben angeführten antiparasitären Mittel wirken zugleich 
antifebril, und da dadurch die Thätigkeit des Herzens verlangsamt 
wird, so wird man ihnen einen gleichzeitig entzündungswidrigen 
Einfluss bis zu einem gewissen Grade nicht absprechen können. 

Wesentlich unterstützt wird die Bekämpfung der Entzün- 
dung durch den dauernden Gebrauch einer Eisblase auf die Herz- 
gegend. Sollten die Herzbewegungen ungewöhnlich schnell auf ein- 
ander folgen, so erscheint eine vorsichtige Anwendung von Digitalis 
und Nitrum am Platze: 

Rp. Inf. foliorum Digitalis 2'0 : 180 
Kalii nitrici 10°00 
Sirup. simpl. 20-0. 
MDS. 2stündl. 1 Esslöffel. 
Beruhigung der Herzthätigkeit ist zugleich das Der Mittel, um 
Embolieen zu verhüten. 


Als Eisblase benutzt man am besten einen gut schliessenden Gummibeutel oder in 
der ärmeren Praxis eine Thierblase, welche man mit nicht zu groben und nicht zu spitzigen 
Eisstückchen füllt und niemals unmittelbar auf die Haut legt, sondern durch eine Lein- 
wandunterlage von ihr trennt. Auch darf die Eisfüllung nicht zu schwer sein. Besondere 
Aufmerksamkeit hat man darauf zu richten, dass die Eisblase genügend oft gefüllt wird, 
denn ist das Eis zerschmolzen und das gebildete Wasser durch den Körper erwärmt, so 
hat man unbewusst statt Kälte Wärme angewandt, und Wärme pflegt das Herz schlecht 
zu vertragen. Ist kein Eis zur Hand, so mache man ÜUeberschläge von kaltem Wasser, 
doch muss man dieselben genügend oft wechseln. 

Mitunter fordern andere gefahrdrohende Symptome ein thera- 
peutisches Eingreifen heraus. Wir erwähnen als solche bedeutende 
Fieberhöhe, die man nach unserer Erfahrung, wie auch Figur 1 
zeigt, mit am sichersten durch Phenacetin (1'0) oder durch Antipyrin 
(40—5°0 auf 50 lauen Wassers gelöst zu einem Klysma) oder Anti- 
febrin (05—1'0) bekämpft. 

Es kann nothwendig werden, bei solchen Formen von Endo- 
carditis ulcerosa, bei denen einzelne Organveränderungen allein in 
den Vordergrund treten, die auch sonst gegen solche üblichen Mittel 
in Anwendung zu ziehen. 


2. Verrucöse Endocarditis. Endocarditis verrucosa. 
(Subacute Endocarditis. Endocarditis villosa s. papillaris.) 


I. Aetiologie. Die verrucöse Endocarditis verdankt genan so 
wie die ulceröse Form ihre Entstehung der Ansiedlung von Spalt- 
pilzen auf dem Endocard. Bacteriologische Untersuchungen aus der 
neuesten Zeit /Fraenkel, Saenger, Weichselbaum) haben gelehrt. dass 
ein und dieselben Spaltpilze sowohl bei verrucöser, als auch bei 
uleeröser Endocarditis vorkommen können. Demnach lässt sich allein 
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vom bacteriologischen Standpunkte aus eine Unterscheidung zwischen 
beiden Formen von Endocarditis nicht durchführen. Anders gestalten 
sich die Verhältnisse für den pathologischen Anatomen und Arzt. 
Bei der verrucösen Endocarditis wird die Neigung der Entzündungs- 
producte zum Zerfall und zum Verschlepptwerden in alle möglichen 
Organe vermisst. Daraus erklärt es sich, dass in dem klinischen 
Bilde die Zeichen allgemeiner Sepsis fehlen und dass die Krankheit 
eine weit günstigere Vorhersage bietet. Kommt es im Verlaufe einer 
verrucösen Endocarditis zur Abbröckelung von Entzündungsproducten 
und zu einem Verschlepptwerden durch den Blutstrom, so haben 
diese Embolieen mechanische Störungen im Gefolge, während ent- 
zündliche Veränderungen meist ausbleiben. Es erscheint demnach 
gerechtfertigt, dass der Arzt an einer Unterscheidung der beiden Endo- 
carditisformen festhält. 

Während Fraenkel & Saenger meinten, dass Ansiedlungen von Streptococcus 
pyogenes mehr zur ulcerösen, solche von Staphylococcus pyogenes aureus dagegen eher 
zu verrucöser Endocarditis führten, hat HWeichselbaum weniger Werth auf die Art. als 
vielmehr auf die Menge der Spaltpilze gelegt und vermuthet, dass bei der verrucösen Endo- 
carditis die Zahl der Spaltpilze eine geringere sei. Zugestehen muss man auf alle Falle, 
dass Uebergangsformen zwischen ulceröser und verrucöser Endocarditis sowohl im ana- 
tomischen, als auch im klinischen Bilde vorkommen, und dass namentlich eine bisher 
gutartig verlaufende verrucöse Endocarditis plötzlich die Eigenschaften einer ulcerösen 
Endocarditis annehmen kann. Der meist verschiedene Verlauf beider Endocarditisformen 
hat dazu geführt, die ulceröse Endocarditis auch als maligne und die verrucuse als 
benigne zu benennen. 

Unter den Ursachen für verrucöse Endocarditis nehmen vorher- 
gegangene Infectionskrankheiten die erste Stelle ein. Schon be- 
trächtlich seltener kommen schwächende Einflüsse in Betracht, 
welchen der Organismus durch chronische Krankheiten unter- 
worfen gewesen ist. Am seltensten dürfte es sich um Verletzungen 
oder Erkältungen als Ursache für verrucöse Endocarditis handeln. 

Unter den Infeetionskrankheiten ist vor Allem der grossen Häntig- 
keit zu gedenken, in welcher verrucöse Endocarditis bei acutem Gelenk- 
rheumatismus beobachtet wird. Bald entwickelt sie sich hier allein. bald 
im Verein mit Pericarditis und Myocarditis. Freilich ist das Häufigkeits- 
verhältniss vielfach überschätzt worden und namentlich haben die Franzosen 
gemeint, aus jedem systolischen Herzgeräusche im Verlauf eines acuten 
Gelenkrleumatismus, selbst schon aus einer irregulären und beschleunigten 
Herzbewegung auf ein Bestehen von Endocarditis schliessen zu dürfen. Am 
meisten Vertrauen verdienen die Angaben von v. Bamberger, welcher die 
Häufigkeit der Combination zwischen acutem Gelenkrheumatismus und Endo- 
carditis auf circa 20 Procente der Fälle angiebt. Da aber hierbei ohne 
Frage locale und individuelle Einflüsse im Spiel sind, so kann es nicht 
Wunder nehmen, wenn sich die Zahlen anderer, gleichfalls zuverlässigen 
Autoren von dem angegebenen Werthe um Weniges nach auf- oder abwärts 
entfernen. 

Wäre die Ansicht richtig, welcher in neuerer Zeit ausser französischen 
Autoren auch v. Pfeufer beigepflichtet hat, dass Endocarditis stets das 
Primäre sei und erst seeundär die Gelenkerkrankung veranlasse, dann wäre 
selbstverständlich Gelenkrheumatismus ohne Endocarditis überhaupt nicht 
denkbar. Doch ist diese Anschauunz wohl zweifellos irrthümlich. Freilich 
kommen ausnahmsweise Fälle vor, in welehen Endocarditis dem Gelenk- 
rheumatismus vorauszeht. 
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In der modernen französischen Literatur begegnet man nicht selten dem Namen 
Endocardite rhumatismale d'emblée. Man stellt sich dabei vor, dass eine be- 
stimmte Noxe die Gelenke unversehrt gelassen und von vornherein das Endocard be- 
fallen hätte; eine sehr kühne Hypothese! 

Im Allgemeinen hat man bei Gelenkrheumatismus das Auftreten von 
Endocarditis um so eher zu befürchten, je zahlreichere Gelenke und je 
heftiger diese von Entzündung befallen sind. Auch ist das Lebensalter der 
Patienten nicht ohne Einfluss, denn wenn auch Kinder nicht so oft als Er- 
wachsene an Gelenkrheumatismus erkranken, so pflegt sich gerade bei ihnen 
Endocarditis um so häufiger als Complication einzustellen. Meist ist es der 
sechste bis vierzehnte Tag der Krankheit, an welchem sich die ersten endo- 
carditischen Erscheinungen zeigen. 

Chronische Erkrankungen der Gelenke führen sehr viel seltener 
zu Endocarditis, aber selbst gichtische Gelenkveränderungen erscheinen 
nicht ohne Einfluss. 

Das Gleiche gilt von chronischen Muskelrheumatismen; nament- 
lich Kinderärzte haben mehrfach auf die häufige Coincidenz von acuter 
Endocarditis und Caput obstipum rheumaticum aufmerksam gemacht. 

Verrucöse Endocarditis ist keine zu seltene Begleiterscheinung im Ge- 
folge von acuten infeetiösen Exanthemen, wobei in erster Linie Scharlach 
zu nennen ist. Selbstverständlich kommt hier vor Allem das Kindesalter 
in Betracht, doch hat es den Anschein, als ob gerade bestimmte Scharlach- 
epidemieen häufiger zur Complication mit verrucöser Endocarditis führten. 
Moulinier schätzt die Häufigkeit von Endocarditis bei Scharlach auf 10 Pro- 
cente aller Scharlachfälle. Der Zusammenhang kann ein directer oder ein 
mehr indirecter sein. Im ersteren Falle entwickelt sich eine Endocarditis 
unmittelbar im Verlauf von Scharlach, während ihr im letzteren acute Entzün- 
dungen an den Gelenken vorausgehen. Unter ersteren Umständen stellt sich 
Endocarditis bald auf der Höhe des Exanthemes ein, bald kommt sie erst 
als Nachkrankheit zur Entwicklung. 

Dem Scharlach zunächst dürfte Variola stehen. Gewöhnlich ent- 
wickelt sich hier verrucöse Endocarditis gegen Ende der Eruptionsperiode 
oder zu Beginn des Eiterungsstadiums. Relativ oft hat man Endocarditis 
bei Variola haemorrhagica gefunden, was wohl damit im Zusammenhang 
steht, dass diese Form von Pocken eine besonders schwere Infection dar- 
stellt. Sehr selten wird man einer Endocarditis bei Variolois begegnen. 

Seltener als bei Pocken tritt Endocarditis bei Erysipel auf. Unter 
allen acuten Exanthemen findet man sie am seltensten bei Morbilli, und 
fast hat es den Anschein, als ob hier gerade dann Endocarditis zu erwarten 
sei, wenn Erwachsene von Masern befallen werden. 

Es ist wohl hier der Ort, der Beobachtungen von v. Dusch und Charm 
zu gedenken, nach welchen sich mitunter zu ausgedehnter Verbrennung 
der Haut verrueöse Endocarditis hinzugesellt. 

Mitunter entwickelt sich verrucöse Endocarditis im Verlauf von fibri- 
nöser Pneumonie und Abdominaltyphus, doch gehört sie keineswegs 
zu den häufigen Typhuscomplicationen. Noch seltener wird man ihr bei 
Typhus exanthematicus und Febris recurrens begegnen. Nach einigen 
spärlichen Berichten sollte man glauben, dass namentlich dann relativ häufig 
Endocarditis zu Febris recurrens hinzutritt, wenn die Krankheit Kinder 
befallen hat. 

Zuweilen bildet sich verrueöse Endocarditis unter dem Einfluss von 
Syphilis, doch haben ältere Autoren dieses Verhältniss überschätzt, indem 
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sie meinten, aus der Aehnlichkeit von endocarditischen Vegetationen mit 
condylomatösen Wucherungen auf einen syphilitischen Ursprung der Krank- 
heit schliessen zu dürfen. 

Auch im Verlauf von Gonorrhoe ist verrucöse Endocarditis mehr- 
fach beobachtet worden. In der Mehrzahl der Fälle geht dabei der Ent- 
zündung des Endocardes acute gonorrhoische Gelenkentzündung voraus, doch 


kann sich Endocarditis auch ohne letztere entwickeln. 

Unter zehn Beobachtungen, welche -Varty gesammelt hat, entstand zweimal Endo- 
carditis allein und achtmal bestand zuvor acute Gelenkentzündung. Vorel hebt neuer- 
dings hervor, dass Endocarditis meist in der vierten bis fünften Woche nach Beginn des 
Trippers zur Ausbildung gelangt und am häufigsten das Ostium arteriosum des linken 
Ventrikels befallt. 

Es liegen Beobachtungen vor, nach denen auch noch andere Infectionskrankheiten 
verrucöse Endocarditis erzeugt haben sollen, doch sind die Erfahrungen darüber zum 
Theil zu sparsam, als dass man ibre Richtigkeit für unanfechtbar erklären könnte. 
Französische Aerzte namentlich haben mehrfach auf den schädlichen Einfluss der 
Malariainfecetion hingewiesen. /sAam giebt neuerdings an, Endocarditis im Verlauf 
von Parotitis beobachtet zu haben. 

Es mag noch darauf hingewiesen werden, dass man mitunter bei 
Lungenschwindsucht, Krebs und Morbus Brightii verrucöse Endocarditis 
antrifft, offenbar, weil die Gewebe durch die genannten chronischen Krank- 
heiten in ihrer Widerstandskraft abgenommen haben. 

In manchen Fällen wird dem Eindringen niederer Organismen durch 
Verletzungen Vorschub geleistet, indem durch die Verletzung die Resi- 


stenzfähigkeit des Gewebes gegenüber Spaltpilzen vermindert wird. 

In neuerer Zeit berichtet beispielsweise Chvoste& über einen Soldaten, welcher 
mit dem Pferde gestürzt war und in Folge dessen sechs Tage später verstarb. Man 
fand bei ihm frische Endocarditis an den Pulmonalklappen. 

Auch plötzliche Erkältung ist als Ursache von verrucöser Endo- 
carditis beschuldigt worden (rheumatische oder refrigeratorische 
verrucöse Endocarditis), und es erscheint dies dadurch erklärlich, dass 
Erkältungen durch Veränderungen der Circulation ebenfalls das Gewebe 
zur Aufnahme von Spaltpilzen geneigt machen. 

Verrucöse Endocarditis entwickelt sich häufiger bei Männern 
als bei Frauen; selbst bei Kindern findet bereits ein Ueberwiegen 
der Knaben statt. Es liegt dies vornehmlich daran, dass acuter 
Gelenkrheumatismus bei der Aetiologie eine hervorragende Rolle 
spielt, und dass die Gelegenheit, Gelenkrheumatismus zu erwerben, 
für Männer verbreiteter ist als für Frauen. 

Am häufigsten kommt die Krankheit während des20—30sten 
Lebensjahres vor. 


I. Anatomische Veränderungen. Das, was die verrucöse Endo- 
carditis anatomisch kennzeichnet, besteht in eigenthümlichen Wuche- 
rungen und Excrescenzen, welche an den entzündeten Stellen des Endo- 
cardes emporschiessen, — endocarditische Vegetationen. Ihre 
Grösse wechselt zwischen dem Umfange eines Mohnkornes bis zu 
demjenigen einer Erbse und darüber hinaus und auch in Bezug auf 
ihre Zahl kommen sehr beträchtliche Verschiedenheiten vor. 

Während in einer Reihe von Fällen die Schliessungslinien der 
Klappen mit feinsten Excrescenzen dicht besetzt sind, bekommt man 
es in anderen mit vereinzelten grösseren Wucherungen zu thun. Aber 
begreiflicherweise kann in beiden Fällen die Functionsfähigkeit der 
Klappen leiden, weil sie am vollständigen Schlusse gehindert werden, 
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oder die Excrescenzen das Klappenostium excessiv verengen, oder 
weil vielleicht beide Arten von Functionsstörungen neben einander 
bestehen. Durch nahes Beieinanderliegen von kleinen Excrescenzen 
oder in Folge der höckerigen und zerklüfteten Oberfläche grösserer 
Vegetationen erhalten die entzündlichen Wucherungen eine eigen- 
thümliche Fórm, welche man mit dem Aussehen von spitzen und 
breiten Condylomen, mit der Gestalt von Blumenkohl: oder Him- 
beeren, mit der Form eines Hahnenkammes u. s. f. verglichen hat. 
Mitunter bekommt man es auch mit fein- und langgestielten polypen- 
artigen Wucherungen zu thun, welche von einer Klappe oder von 
der Wandung des Herzens aus in die Herzhöhlen hineinragen. Aus 
diesem Grunde begegnet man bei manchen Autoren der Bezeichnung 
Endocarditis polyposa. 


Frische und feinere Vegetationen zeichnen sich meist durch 
graues transparentes Aussehen aus, wozu sich noch eine weiche, fast 
gelatinöse Consistenz hinzugesellen kann. Haben dagegen Wuche- 
rungen längeren Bestand gehabt, so werden sie fester und derber 
und zugleich sehnig-weiss. Man kann dann an ihnen zwei Abschnitte 
unterscheiden. Der untere, gewissermaassen die Basis bildende Theil 
gehört der entzündlichen Wucherung des endocardialen Gewebes an, 
während der obere und so zu sagen die Kappe darstellende aus 
thrombotischen Abscheidungen des Blutes besteht. 

Die Grenze zwischen beiden Partieen pflegt bei mikroskopischer 
Untersuchung leicht erkennbar zu sein; dagegen ist eine Trennung 
mit der Pincette nur in frischen Fällen möglich. 


Bei Neugeborenen und Kindern überhaupt hat man sich davor zu hüten, die 
sogenannten Albinischen Knötchen für endocarditische Vegetationen zu halten. 
Sie stellen einen physiologischen und bedeutungslosen Befund dar. Man begegnet ihnen am 
freien Rande der Atrioventricularklappen, woselbst sie sich in Gestalt von 6—10 grauen 
hirsekorngrossen Knötchen vorfinden. Mikroskopisch bestehen sie aus spindelförmigen 
Zellen und elastischen Fasern und aetiologisch hat man es mit fötalen Bildungsresten 
der Klappen zu thun /Dernavs). v. Zuschka & Reuss haben darauf aufmerksam gemacht, 
dass diese Knötchen häufig Blutaustritte beherbergen, welche bald frisch roth, bald braun- 
roth oder schwärzlich aussehen, letzteres in Folge einer Umwandlung des Blutfarbstoftes. 
Elsässer hat in mehr als der Hälfte der Sectionen von Neugeborenen derartige Ver- 
änderungen gefunden. 

Endocarditische Vegetationen stellen die Höhe des Entzündungsprocesses dar, und 
es bleibt demnach noch übrig, die verrucöse Endocarditis in ihren Anfängen zu ver- 
folgen. Die ersten eingehenden Untersuchungen darüber stammen von T?rcho:w her. 

Man hat vielfach behauptet, dass sich die Entzündung des Endocardes mit 
Hyperaemie einleite. Es ist das mehr aus Analogie von anderen Organen geschlossen, 
als wirklich nachgewiesen worden, obschon unterhalb von endocarditischen Vegetationen 
Erweiternngen der Blutgefässe beobachtet werden. Jedenfalls hat man sich davor zu 
hüten, etwa die sogenannte Imbibitionsröthe, wie man sie an Leichen, die längere Zeit 
in einem warmen Raume gelegen haben, und bei schwerer Allgemeininfection findet, 
mit Entzündungshyperaemie zu verwechseln. Die diffuse, ausgedehnte und gleichmässig 
rothe Verfärbung des Endocardes bei Imbibitionsröthe wird leicht vor Irrthum bewahren. 

Am Gewebe des Endocardes sind die ersten nachweisbaren Veränderungen paren- 
chymatöser Natur. Das interstitielle Gewebe beginnt zu quellen und nimmt eine fast 
gelatinöse Beschaffenheit an, und auch an den Bindegewebszellen lassen sich Zustände 
von Quellung erkennen. Dadurch erhebt sich die entzündete Stelle über das Niveau 
des benachbarten und unversehrten Gewebes, und es werden damit die ersten Anfänge 
zu endocarditischen Vegetationen gesetzt. Gewöhnlich fallen diese Stellen durch Trübung 
und matten Glanz der Oberfläche auf, was zum Theil mit Abstossung und Lockerung 
der Endothelien in Zusammenhang steht. 

Sehr schnell gesellen sich Vermehrung der vorhandenen Bindegewebszellen und 
Auswanderung ' von farblosen Blutkörperchen aus den benachbarten Blutgefässen hinzu. 
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Hierdurch wird einmal das entzündete Gewebe zellenreicher als normal, und ausser- 
dem erscheint das Wachsthum der endocarditischen Excrescenzen begünstigt. Besonders 
reichlich pflegen sich die jungen Zellen an der freien Fläche des Endocardes anzu- 
sammeln. 

Dass in Folge dieser Veränderungen die Integrität der deckenden Endothelzellen 
leidet, wird kaum befremden, und man wird Quellung, Trübung, Vertettung und Ab- 
lösung einzelner Zellen und an manchen Stellen wohl auch Vermehrungs- und Theilungs- 
vorgänge nachweisen können. Nun ist aber bereits seit den Untersuchungen von B. zicke 
über die Gerinnung des Blutes im Schildkrötenherzen bekannt, dass Unversehrtheit der 
Endothelzellen auf das Flüssigbleiben des Blutes von grossem Einfluss ist. Ausserdem hat 
Zahn am lebenden Thiere durch ebenso einfache als überzeugende Versuche nachgewiesen, 
dass Veränderungen der Gefässendothelien zur Bildung von Thromben an den erkrankten 
Stellen führen, und es kann daher nicht Wurder nehmen, wenn sich an den entzündeten 
Punkten des Endocardes Niederschläge aus dem Herzblute absetzen. 

Die bacteriologische Untersuchung der Entzündungsproducte erfordert eine gewisse 
Vorsicht. Mit Recht hat Aöster hervorgehoben, dass der Erfolg der Untersuchung da- 
durch vereitelt werden kann, dass bei der üblichen Art der Herzsection (Hineinfahren 
mit den Fingern in die Herzostien des uneröffneten Herzens zur Erkennung von Stenose 
oder Insufficienz des Klappenapparates) die Pilzmassen unbewusster Weise abgestreift 
und entfernt werden könnten. Auch genügen keineswegs nur mikroskopische Unter- 
suchungen des entzündeten Klappengewebes, sondern es müssen, wie namentlich aus den 
Forschungen von Zrünkel & Saenger hervorgeht, Züchtungsversuche vorgenommen werden. 
Wenn nun selbst Orth & Hyssokowitsch in der neuesten Zeit und, wie man doch wohl 
voraussetzen darf, trotz aller Vorsichtsmaassregeln in dem Auffinden von Spaltpilzen 
bei verrucöser Endocarditis nicht glücklich waren, sowohl bei der mikroskopischen 
Untersuchung der entzündeten Gewebe als auch bei Culturversuchen, so muss man sich 
daran erinnern, dass in alten Vegetationen die Spaltpilze abgestorben sein können. Dass 
man bei verrucöser Endocarditis die gleichen Spaltpilze beobachtet wie bei der ulcerösen 
Form wurde bereits hervorgehoben. 

In manchen Fällen von verrucöser Endocarditis bröckeln ein- 
zelne Theile der Vegetationen los, werden vom Blutstrome mit- 
genommen und bleiben schliesslich in einer peripheren Arterie als 
Embolus stecken. Am häufigsten findet man Emboli in den Nieren, 
dann in Milz, Gehirn und Extremitätenarterien. Aber zum Unter- 
schiede von ulceröser Endocarditis bekommt man es hier meist mit 
rein mechanischen Vorgängen zu thun und infectiöse Eigenschaften 
kommen dieser Art von Emboli gewöhnlich nicht zu. Sie erzeugen 
daher einen haemorrhagischen oder einen anaemischen Infarct, aber 
ın der Regel keine Eiterung. 

Fast ausnahmslos geht verrucöse Endocarditis in chronische 
Endocarditis über. Die Vegetationen organisiren sich, werden fester 
und derber und stellen knorpelige Verdickungen und Excerescenzen 
an den Klappen dar, welche grosse Neigung zur Schrumpfung und 
Retraction verrathen. Damit bleibt der etwa acut entstandene Herz- 
klappenfehler Zeit des Lebens bestehen. Auch können Verkalkungen 
und Verfettungen an den veränderten Stellen zur Ausbildung gelangen. 
Diese chronischen Ausgänge der Entzündung verrathen eine ausser- 
ordentlich grosse Neigung, in Folge von unbedeutenden Gelegenheits- 
ursachen von Neuem in einen acuten Entzündungszustand zu gerathen, 
und man spricht dann von einer Endocarditis recurrens. 

Fast immer entwickelt sich verrucöse Endocarditis am linken 
Herzen, was man damit in Zusammenhang gebracht hat, dass Spalt- 
pilze in Folge ihres lebhaften Sauerstoff bediürfnisses am üppigsten 
ım arteriellen Blute gedeihen. Eine Entzündung am rechten Herzen 
ıst zwar mehrfach beschrieben worden, doch stellt sie immer einen 
ungewöhnlichen Befund dar. Nur während der fötalen Periode werden 
entzündliche Veränderungen des Endocardes häufiger rechts als links 
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gefunden, was man sich daraus zu erklären gesucht hat, dass bei 
der Frucht gerade die rechte Herzhälfte arterielles Blut zugeführt 
erhält und nebenher grössere Arbeit zu leisten hat. Die Schliessungs- 
linien der Klappen bilden den Lieblingssitz der Entzündung und 
meist sind die Vegetationen dem Blutstrome entgegengerichtet. Bei 
Kindern kommen endocarditische Vegetationen nicht selten an der 
Mündung von offen gebliebenen fötalen Wegen vor. 

Am häufigsten beobachtet man Endocarditis der Mitralklappe, 
und zwar kommt hier dem vorderen oder Aortenzipfel der genannten 
Klappe ein ausgesprochenes Ueberwiegen zu. Erheblich seltener 
findet sie sich an den Aortenklappen. Man darf etwa folgende 
Häufigkeitsscala nach dem Sitze der Entzündung aufstellen: Mitral- 
klappen, Aortenklappen, sehr viel seltener Tricuspidalklappen, noch 
seltener Pulmonalklappen, am seltensten Herzwandungen und Trabekel. 
In Bezug auf die Endocarditis parietalis findet man folgende Reihen- 
folge: linker Vorhof, rechter Vorhof, linker Ventrikel und schliesslich 
rechter Ventrikel. Besteht Endocarditis parietalis, so kann sich die 
Entzündung auf das Myocard ausbreiten und hier ähnlich wie bei 
ulceröser Endocarditis zu einem acuten Herzgeschwür und spiiter zu 
einem acuten Herzaneurysma führen. 


II. Symptome. Verrucöse Endocarditis lässt sich nur für den 
Fall diagnosticiren, dass sie zu Functionsstörungen des Klappen- 
apparates geführt hat. Die klinisch und diagnostisch wichtigen Er- 
scheimmungen laufen darauf hinaus, dass es unter den Augen des 
Beobachters zur Entwicklung eines Herzklappenfehlers kommt, dessen 
allmälige Ausbildung sich über wenige Tage oder Wochen hinzieht. 
Sind endocarlditische Vegetationen nicht so weit gediehen, um die 
Mechanik des Klappenapparates zu stören, was ausser für kleine 
Klappenvegetationen namentlich für die Endocarditis parietalis gilt, 
so ist eine Diagnose und selbst nur eine Vermuthungsdiagnose in 
der Regel nicht möglich. 

In dem Gesagten ist bereits enthalten, dass die Diagnose nur 
durch eine objective Herzuntersuchung zu erreichen ist. Vor allen 
Dingen darf man es im Verlaufe von acutem Gelenkrheumatismus 
niemals versäumen, täglich das Herz sorgfältigst zu untersuchen. 
Subjective Erscheinungen werden häufig genug ganz und gar vermisst, 
oder sie sind so unbestimmter Natur, dass sie keine besondere dia- 
gnostische Verwerthung finden. 

Betreffs subjeetiver Beschwerden ist zu erwähnen, dass 
manche Kranke über ein eigenthümlich dumpfes, spannendes oder 
drückendes Gefühl in der Herzgegend klagen. Zu ausgesprochenem 
Herzschmerz pflegt sich dasselbe nur selten zu steigern. Auch stellt 
sich mitunter Athmungsnoth (Dyspnoe) ein, welche dauernd besteht 
oder anfallsweise auftritt. Im letzteren Falle verbindet sie sich nicht 
selten mit Anfällen von Herzklopfen, welches bald nur subjectiv 
empfunden wird, bald aber auch objectiv nachweisbar ist. Auch 
kann es sich ereignen, dass sich Herzklopfen mit einem zusammen- 
schnürenden Schmerz in der Herzgegend vergesellschaftet, welcher 
von hier aus nach dem Epigastrium und Nabel, sowie nach dem linken 
Arme ausstralılt. 
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Häufig besteht Erhöhung der Körpertemperatur. Gleich- 
zeitig wird der Puls frequenter und nicht selten unregelmässig. 

Die ersten Erscheinungen am Herzen pflegen sich durch Auf- 
treten eines systolischen Geräusches kund zu geben, welches 
über der Herzspitze die grösste Intensität besitzt. Man kann aus dem- 
selben aber auch dann noch nichts erschliessen, wenn sich Dilatation 
des rechten Ventrikels hinzugesellt, da beide Erscheinungen im 
Verlaufe von anaemischen und fieberhaften Zuständen nicht selten 
beobachtet werden, ohne dass eine Erkrankung des Endocardes voraus- 
zusetzen wäre. Erst dann wird die Diagnose einer Endocarditis 
verrucosa gesichert, wenn Hypertrophie des rechten Ventrikels 
als drittes Symptom am Herzen hinzukommt, mit anderen Worten, 
wenn der diastolische (zweite) Pulmonalton dauernd verstärkt 
und klappend wird. Es haben sich mithin, wie man leicht erkennt, 
während der Beobachtung die Zeichen von Insufficienz der Mitral- 
klappe ausgebildet. 

Wir haben der Schilderung den häufigsten Fall zu Grunde gelegt. 
Begreiflicherweise weichen die localen Erscheinungen am Herzen ab, 
wenn andere Klappen betroffen sind, oder wenn es sich nicht um 
Insufficienz der Klappen, sondern um Verengerung der Herzostien 
durch endocarlitische Vegetationen handelt. Besonders wichtig ist 
eine allmälige Ausbildung von diastolischen Geräuschen,, denn da 
dieselben ganz ausserordentlich selten accidenteller und bedeutungs- 
loser Natur sind, so kann man schon allein aus ihnen fast sicher 
auf Endocarditis schliessen , ohne Veränderungen am Herzmuskel 
selbst in Betracht zu ziehen. 

Sehr häufig entstehen zu gleicher Zeit oder unmittelbar nach 
einander Pericarditis und Endocarditis. Dadurch wird die Diagnose 
der Endocarditis ganz besonders erschwert. Sowohl umfangreiche 
pericarditische Exsudate, als auch sehr laute pericarditische Geräusche 
sind sehr wohl im Stande, endocarditische Geräusche ganz und gar 
zu verdecken, und nicht selten gestaltet sich das Krankheitsbild derart, 
dass, je mehr die Erscheinungen der Herzbeutelentzündung zurück- 
treten und der Heilung entgegengehen, um so deutlicher die zu 
von Endocarditis zum Vorschein kommen. 

Führt Endocarditis zu embolischen Vorgängen, so an 
man das in vielen Fällen unschwer erkennen. Grössere Embolieen in 
die Niere verrathen sich durch plötzlichen Schmerz in der Nieren- 
gegend und Haematurie, daneben plötzlicher Schüttelfrost und häufig 
Erbrechen. Bei Embolie in die Milz treten Schmerzen in der Milz- 
gegend auf und meist lässt sich eine acute Vergrösserung des Organes 
nachweisen. Embolie in den Extremitätenarterien ruft Pulslosigkeit 
unterhalb der obstruirten Stelle hervor, Kältegefühl in der betreffenden 
Extremität, Kühlsein derselben, Steifigkeitsempfindung, häufig auch 
lancinirende Schmerzen und paretische Erscheinungen , späterhin 
kommt es nicht selten zu Gangrän der Extremität. Embolie von 
Hirnarterien endlich wird meist von plötzlichen Bewusstseinsstörungen 
und halbseitiger Lähmung gefolgt. 

Wenn sich embolische Erscheinungen einstellen, ohne dass an 
den Herzklappen functionelle Störungen nachweisbar sind, so legt 
das den Gedanken an eine Endocarditis parietalis dann nahe, wenn 
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andere Ursachen für Embolie, z. B. Aneurysmen, Arteriosclerose, &us- 
zuschliessen sind. 

Zuweilen gesellen sich zu verrucöser Endocarditis andere eigen- 
thümliche Complicationen hinzu. Wir haben hier vor Allem zwei 
namentlich zu machen, nämlich das Erythema nodosum und die 
Chorea St. Viti. Man hat gemeint, beide Affectionen als Folge von 
Embolieen auffassen zu dürfen, wobei das Erythema nodosum durch 
Verstopfung von Hautgefässen und die Chorea durch Embolie gewisser 
Hirnprovinzen veranlasst sein sollten, doch sind die Ansichten hierüber 
noch sehr getheilt, und wir müssen in Bezug auf Genaueres auf 
die betreffenden Abschnitte dieses Buches verweisen (vergl. Bd. IID). 

Endocarditis verrucosa legt, wie im Vorausgehenden bereits 
angedeutet wurde, in fast allen Fällen den Grund zu Herzklappen- 
fehlern. Sie geht alsdann in ein chronisches Stadium über, welches 
Zeit des Lebens zu dauern pflegt. Eine Abgrenzung, wann die frische 
Entzündung beendet und die chronische an ihre Stelle getreten ist, 
lässt sich klinisch meist nicht durchführen. Jedenfalls wird man, so 
lang noch Fieber besteht, das acute Stadium noch nicht für beendet 
erklären können. 


IV. Diagnose. Die Erkennung der verrucösen Endocarditis ist 
dann leicht und sicher, wenn es sich um eine Endocarditis valvularis 
handelt und sich während der Beobachtung ein Herzklappenfehler 
entwickelt. So lang dies nicht der Fall ist, muss man sich eines 
diagnostischen Urtheiles enthalten. Systolische Geräusche, Herz- 
arhythmie und Beschleunigung der Herzthätigkeit allein dürfen für 
die Diagnose einer Endocarditis nicht benutzt werden, falls man sich 
nicht in die Gefahr begeben will, ebenso oft richtig als falsch zu rathen. 


V. Prognose. Die Vorhersage gestaltet sich in Bezug auf Heilung 
ungünstig, wenngleich ganz vereinzelt Spontanheilungen beobachtet 
worden sind, denn man ist weder im Stande, der Entwicklung der 
Entzündung vorzubeugen, noch eine bestehende Endocarditis zu heben. 
Weiterhin fällt die Prognose mit derjenigen von Klappenfehlern 
zusammen, worüber der zweitfolgende Abschnitt zu vergleichen ist. 
| Man hat bei der Prognose noch in einer Beziehung sehr vor- 
sichtig zu sein. Es kann sich ereignen, dass Infectionskrankheiten 
scheinbar günstig verlaufen sind, und dass erst nach Monaten Zeichen 
von Endocarditis und einem Herzklappenfehler zum Vorschein kommen. 
Man wird sich dies in der Weise zu erklären haben, dass die anfüng- 
lich acute und unbedeutende Endocarditis allmälig zu so erheblicher 
Schrumpfung der Klappen führte, dass sich daraus erst nachträglich 
ein Herzklappenfehler ergab. 


VI. Therapie. Prophylactische Maassregeln sind ohne Wir- 
kung. Man hat hier und da geglaubt, dass Salicylsäure oder Natrium 
salicylicum einer complieirenden Endocarditis bei Gelenkrheumatismus 
vorbeuge und selbst eine bereits aufgetretene zum Schwinden zu 
bringen vermöge, doch hat sich das nicht bestätigt. 

Hat man Grund, das Bestehen einer Endocarditis verrucosa 
anzunehmen, so lege man andauernd eine Eisblase auf die Herz- 
gegend, welche neben antiphlogistischen Eigenschaften zugleich be- 
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ruhigende Wirkungen auf die Herzthätigkeit entfaltet. Bei hohem 
Fieber verordne man Antifebrilia, wobei wir auch hier dem Phena- 
cetin, Antipyrin und Antifebrin den Vorzug geben (vergl. Bd. I, 
pag. 17). Nur bei bestehendem Gelenkrheumatismus würde Salicyl- 
säure mehr am Platze sein (1'0, 1stündlich bis zum beginnenden 
Ohrensausen). Ist die Herzaction sehr beschleunigt, so hat man sie 
durch vorsichtigen Gebrauch von Digitalis zu verlangsamen (vergl. 
Bd. I, pag. 17). Sind die Zeichen eines Herzklappenfehlers permanent 
geworden, so hat man versucht, durch Jodkalium (5:200, dreimal 
täglich 1 Esslöffel nach dem Essen) oder Jodeisen 
Rp. Sirup. ferri jodati Rp. Ferri jodati sacch. 
Sirup. simpl. aa. 20°0. adi Sacch. aa. O3 d. t. d. Nr. X. 
MDS. Dreimal täglich S. Dreimal täylich 1 Pulver. 
1 Theelöffel. 
eine Resorption der Vegetationen herbeizuführen, doch hat man sich 
davon nur wenig Erfolg zu versprechen. Es tritt alsdann die Therapie 
der Herzklappenfehler in ihr Recht, worüber der zweitfolgende Ab- 
schnitt zu vergleichen ist. 
Auch sind dort die Heilmethoden nachzusehen, welche bei der 


Behandlung von Complicationen in Anwendung kommen. 

Sehr überraschende Resultate hat Gerhardt durch Inhalationen von Natrium 
carbonicum erzielt. Durch zwei- bis viermaliges Einathmen einer 1-—-1l’öprocentigen 
Lösung will er mehrmals erhebliche Besserung und in drei Fällen sogar vollständige 
Heilung erreicht haben. Englische Autoren berichten, dass das Ammonium chloratum 
endocarditische Vegetationen löse, 


3. Retrahirende Endocarditis. Endocarditis retrahens. 


(Endocarditis chronica.) 


I. Aetiologie. Die retrahirende oder chronische Endocarditis ent- 
wickelt sich in sehr vielen Fällen aus einer vorausgegangenen verru- 
cösen. Sie stimmt alsdann mit letzterer rücksichtlich der Aetiologie 
überein, so dass also meist Infecetionskrankheiten, seltener Ver- 
letzungen oder Erkältungen in Betracht kommen. 

In anderen Fällen dagegen entsteht sie von vornherein in 
schleichender und selbstständiger Weise, wobei noch besondere aetio- 
logische Momente zu berücksichtigen sind. Nicht selten handelt es 
sich um Altersveränderungen, indem das Endocard genau die 
gleichen Veränderungen eingeht, welche die ihm functionell und ana- 
tomisch sehr nahe stehende Gefässintima bei betagten Leuten durch 
den arteriosclerotischen Process erfährt. 

Auch dauernde und übermässig grosse Körperanstren- 
gungen scheinen nicht ohne Einfluss zu sein, wenigstens haben 
englische und amerikanische Militärärzte vielfach hervorgehoben, 
dass unter Soldaten und namentlich unter Recruten überaus häufig 
Herzklappenfehler in Folge von chronischer Endocarditis beobachtet 
werden. 

Sehr oft kommt chronische Endocarditis in Folge von Ne- 
phritis zur Ausbildung. 

Schon v. Zrerichs fand bei seinen Untersuchungen über die Prryhr'sche Nieren- 
krankheit unter 292 Fällen 99 Male Herzhypertrophie, wobei 41, also 14 Procente durch 
Herzklappentehler hervorgerufen waren, meist durch Stenose oder Insutticienz der Bicu- 
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spidalklappe. Man wird kaum fehl geben, wenn man behufs Erklärung dieser Ver- 
änderungen an eine Retention gewisser Bestandtheile des Harnes im Blute denkt, welche 
auf das Endocard einen irritirenden Einfluss ausüben. 


Auch Gicht scheint die Entstehung chronischer Endocarditis 
zu befördern, nach Udrta auch Arthritis deformans und nach 
Lecorche soll sie auch häufig bei Zuckerharnruhr vorkommen, 
bedingt durch den Reiz des im Blute kreisenden Zuckers. 

Von manchen Seiten wird nicht ohne Grund eine ursächliche 
Beziehung zu Syphilis angegeben. 

Von französischen Aerzten wurde zuerst behauptet, dass chro- 
nische Bleivergiftung zu chronischer Endocarditis führe. Nach- 
dem schon Duroziez diese Ansicht aufgestellt hatte, ist neuerdings 
namentlich ARoölo? für dieselbe eingetreten. Mehr gesichert erscheint 
der schädliche Einfluss des Alkohols auf das Endocard, so dass man 
chronische Endocarditis unter die Säuferkrankheiten zu rechnen hat. 


Als weniger gesicherte Ursachen mögen hier noch Lungenemphysem, Krebs- 
krankheit und Lymphdrüsentuberculose (Scrophulose) genannt sein. 


II. Anatomische Veränderungen. Die entzündeten Stellen des 
Endocardes zeichnen sich durch sehnen- oder knorpelartige Ver- 
dickung und Consistenz aus. Auch erseheinen sie undurchsichtig und 
getrübt. Wegen der starken Verdichtung und Zunahme in der Con- 
sistenz des Gewebes hat man der chronischen Endocarditis auch den 
Namen der fibrösen oder sclerosirenden Endocarditis beigelegt. Be- 
trifft die Entzündung den Klappenapparat, so müssen darunter be- 
greiflicherweise die Beweglichkeit und dadurch wieder die Functions- 
fähigkeit desselben nothleiden. Diese Störungen nehmen an Intensität 
zu, wenn es nicht bei einfach hyperplastischen Veränderungen bleibt, 
sondern Verkalkungen und selbst Verknöcherungen hinzukommen. 
Auch werden Functionsbehinderungen der Klappen noch dadurch 
begünstigt, dass das entzündete Gewebe ausserordentlich grosse 
Neigung zur Schrumpfung und Retraction verräth. Virchow hat 
daher den Namen Endocarditis chronica retrahens vorgeschlagen. 
Von geringerer Bedeutung ist, wenn an den erkrankten Stellen Ver- 
fettung eintritt, welche zuweilen in ähnlicher Weise wie bei Atherom 
der Arterien zum Durchbruch führt. 

Besteht Endocarditis chronica an den Semilunarklappen, so 
ragen letztere häufig als starre und fast unbewegliche Septa in das 
Arterienostium hinein. Bei der Systole des Herzens bieten sie dem 
Blutstrome einen abnorm grossen Widerstand, weil sie sich von dem- 
selben nur wenig oder gar nicht zur Seite drängen lassen und dadurch 
eine Verengerung (Stenose) am Anfange des arteriellen Systemes er- 
zeugen. Da aber auch meist ihre Entfaltbarkeit geschädigt ist, so 
wird bei der Diastole des Ventrikels durch den zwischen ihren freien 
Rändern klaffenden Spalt die Möglichkeit gegeben, dass Blut aus 
den Arterien theilweise in den linken Ventrikel zurückströmt, mit 
anderen Worten, es hat die chronische Endocarditis auch zu Schluss- 
unfähigkeit (Insufficienz) der Klappen geführt. Klinisch freilich 
wiegt meist die eine oder die andere Form des Klappenfehlers vor, 
so dass sich die klinischen Erscheinungen nicht immer mit den 
anatomischen Veränderungen decken. In nicht seltenen Fällen finden 
Verwachsungen zwischen zwei oder allen drei Klappen statt. Die 
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trennende Scheidewand zwischen ihnen schwindet und die Sinus 
Valsalvae schmelzen in einem Raum zusammen. Gerade diese Ver- 
änderungen pflegen mit hochgradiger Stenose des betreffenden Ostiums 
verbunden zu sein. 

An den Zipfelklappen werden die Störungen dadurch besonders 
hochgradig, dass Verdiekungen und Schrumpfungen nicht auf das 
Klappengewebe beschränkt bleiben, sondern auch auf die Sehnenfäden 
übergreifen. Dieselben wandeln sich in kurze, derbe und dicke Stränge 
um. Auch an den zugehörigen Papillarmuskeln kommen Schrum- 
pfungen und Veränderungen vor, welche auf fibröse myocarditische 
Processe zurückzuführen sind. Hierbei werden die Papillarmuskeln 
in kurze plumpe bindegewebige Säulen umgewandelt. Die Verengerung 
der venösen Herzostien kann in Folge von Verdickung und Schrum- 
pfung des Zipfelklappenapparates so hochgradig sein, dass nur ein 
enger knopflochartiger Spalt für den Blutstrom übrig bleibt. Zu- 
weilen finden am freien Klappenrande Verwachsungen statt, welche 
im Verein mit Verdiekungen an diesen Stellen eine nochmalige Ver- 
engerung der Strombahn erzeugen. 

In Bezug auf den Sitz der chronischen Endocarditis gilt das 
von der verrucösen Endocarditis Gesagte. Man findet am häufigsten 
die Mitralklappe, seltener die Klappen der Aorta, am seltensten 
die Trieuspidal- und Pulmonalklappen erkrankt. Chronische Endo- 
carditis parietalis kommt nicht so häufig als die valvuläre Form vor 
und ist klinisch bedeutungslos. Oft greift hier die entzündliche Ver- 
dickung des Endocardes auf das Myocard über, so dass sich Endo- 
Myocarditis chronica entwickelt. Lépine giebt an, dass er chronische 
Endocarditis am constantesten an der hinteren äusseren Wand des 
linken Vorhofes gefunden habe, und sucht dies durch mechanische 
Momente bei der Blutströmung zu erklären. Nur bei derjenigen Form 
von Endocarditis findet man die Erkrankung häufiger an den Aorten- 
klappen als an der Mitralis, bei welcher Altersveränderungen und 
arteriosclerotische Vorgänge im Spiel sind. Es greift hier gewisser- 
maassen der Process von der Aortenintima unmittelbar auf die Aorten- 
klappen über. Aus dem Gesagten erklärt sich leicht die alte Er- 
fahrung, dass Mitralfehler am häufigsten während des 15. bis 30sten 
Lebensjahres erworben werden, während Aortenfehler gerade öfter 
im höheren Alter zur Entwicklung kommen. 

Eine umschriebene chronische Entzündung der Klappen, welche 
nicht besonders hochgradig ist, kann dadurch functionell ausgeglichen 
werden, dass das benachbarte gesunde Klappengewebe eine Dehnung 
erfährt und den Defect deckt. Man hat Derartiges sowohl an den 
Semilunarklappen, als auch an den Zipfelklappen beschrieben. Noch 
neuerdings berichtet Gowers über eine Beobachtung. in welcher die 
eine Mitralklappe excessiv geschrumpft war, während die andere 
auffällige Dehnung und Verlängerung zeigte; freilich war dieselbe 
nicht soweit gediehen, um die Function des verkleinerten Segels ganz 
und gar mit zu übernehmen. i 

Der grossen Neigung der Krankheit zu acuten Recidiven ist 
bereits im Vorausgehenden mehrfach gedacht worden. Virchow hat 
das als Endocarditis retrahens recurrens bezeichnet. 
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Veränderungen am Herzmuskel kommen fast ausnahmslos zur 
Beobachtung. Dilatation und Hypertrophie des Herzens sind auf 
Rechnung von etwaigen Klappenfehlern zu setzen. Sehr häufig ent- 
wickelt sich aber noch fibröse Entartung, die unter Umständen sogar 
zu einem chronischen Herzaneurysma führt. Ist doch Rindfleisch so 
weit gegangen, alle chronischen fibrösen Entzündungen des Herz- 
muskels von einer vorausgegangenen chronischen Endocarditis ab- 
leiten zu wollen. 

Treten Abbröckelungen an den veränderten Klappen auf, so 
wird damit eine Gelegenheit zu Embolieen gegeben. 


Ueber die Häufigkeit, in welcher die einzelnen Klappen erkranken und über 
Vorkommen von Embolieen unterrichtet folgende Tabelle von Sperling, welche nach den 
Sectionsergebnissen des Virchow’schen Institutes zusammengestellt ist: 

300 Fälle von Endocarditis in den Jahren 1868—70. 

268 Male = 89 Procente linkes Herz allein erkrankt 


3 a =I 5 rechtes „ a z 
239, =10 a beide Herzhälften 3 
Summa 300 


Erkrankungen nur einer Klappe: 
200 Fälle = 66:7 Procente. 


Davon: 
Mitralklappe. . . . . . „allein = 157 Male = 78:5 Procente 
Aortenklappen . Et = 40 „ = 200 
Tricuspidalklappe =... = 15 
Pulmonalklappen . = 0, =d 3; 


Combinirte Klappenerkrankungen: 
100 Fälle = 33:3 Procente. 


Davon: 
Mitralis und Aorta . = %1Male = 71 Procente 
Mitralis und Tricuspidalis . =. ut ei 3 
Mitralis und Pulmonalis . = a. ee 2 3 
Aorta und Pulmonalis . =. I u il 5 
Aorta und Tricuspidalis . ee ee, 0 a = 
Mitralis, Aorta und Tricuspidalis . . . = 16 „ = 16 3 
Mitralis, Aorta und Pulmonalis N ei A 
Tricuspidalis, Pulmonalis und Mitralis. = 0 „ = 0 s 
Tricuspidalis, Pulmonalis und Aorta = | a S A 
Alle vier Klappen nna = 1, = 1 = 


Embolieen 84 Falle = 28 Procente, 
Davon stammten: 
16 aus dem linken, 6 aus dem rechten Herzen. 


Nierenembolieen . . . » 2 2 2 22222002. 94 Male 
Milzembolieen . 2 2 2 2 2 nn nn nn. 89 „ 
Gehirnembolieen . . . . 2» 22 2 2 2 2 2 2... DB „, 
Leber und Damı e oa A ne re DE a 
Aeussere Haut . . . . . 4 „ 


Wenn in der voranstehenden Tabelle einige Combinationen von Klappenfehlern 
fehlen, so darf man nicht glauben, dass dieselben niemals beobachtet worden seien, 
sie kamen eben im Verlauf der Jahre, über welche sich die Statistik erstreckt, zufällig 
nicht vor. 


III. Symptome und Diagnose. Chronische Endocarditis lässt sich 
nur dann dıagnosticiren, wenn sie zu Functionsstörungen des Klappen- 
apparates geführt hat. Ihre Symptome, Diagnose, Prognose und 
Therapie fallen alsdann mit den Erscheinungen der erworbenen Herz- 
klappenfehler zusammen, worüber der folgende Abschnitt zu vergleichen 
ist. Aus diesem Grunde identificiren viele Autoren die Bezeichnung 
chronische Endocarditis und Herzklappenerkrankung. Da zuweilen 
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jedoch noch andere, wenn auch viel seltenere Ursachen Herzklappen- 
fehler erzeugen, so ist es uns richtiger erschienen, beide Dinge ge- 
sondert zu besprechen. 


4. Erworbene Klappenerkrankungen des Herzens. Vitia cordis 
acquisita. 


(Erworbene Herzklappenfehler.) 


I, Aetiologiee Als Herzklappenfehler bezeichnet man klinisch 
jede nachweisbare Functionsstörung der Herzklappen. Dieselbe besteht 
bald in Schlussunfähigkeit der Klappen, Klappeninsufficienz, bald in 
Verengerung der Herzostien, schlechtweg Klappenstenose genannt. 
häufig genug in beidem zugleich. 

In der Regel liegen diesen Functionsstörungen endocardi- 
tische Veränderungen zu Grunde, woher es für die meisten 
Fälle richtig ist, wenn man Herzklappenerkrankung und Endo- 
carditis identificirt. Allein es trifft das nieht ausnahmslos zu. 

So entstehen mitunter Herzklappenfehler durch Zerreissung 
der Klappen in Folge von starker körperlichen Anstrengung. Es 
reissen hierbei die Semilunarklappen an ilırem Ansatzpunkte oder die 
Zipfelklappen von ihren Sehnenfäden los, und der betreffende Klappen- 
apparat wird damit plötzlich insufficient. Man hat dergleichen nach 
dem Heben schwerer Lasten, nach anhaltendem Laufen und Aehn- 
lichem beobachtet. 

Vor einiger Zeit bekam ich auf der Züricher Klinik einen Recruten zur Behandlung, 
der urplötzlich bei dem Versuch, einen Aufschwung am Reck zu machen, von den 
heftigsten Schmerzen in der Herzgegend befallen wurde, von da an über Herzklopfen, 
Athhmungsnoth und Beängstigung klagte und bei der Aufnahme auf die Klinik die Er- 
scheinungen einer Mitralklappeninsufficienz mit lautem musikalischen Geräusche darbet, 
welche vordem nicht bestanden hatten. 

Peter beschreibt eine Beobachtung, in welcher ein Mann von einem bissigen Pferde 
erfasst wurde, und bei dem mit aller Körperkraft ausgeübten Bemühen, von dem wüthenden 
Thiere loszukommen, eine Zerreissung der Aortenklappen mit Inaufficienz derselben davon- 
trug. Auch sind mehrfach Erfahrungen bekannt gemacht worden, nach denen Personen 
in Gefahr waren, aus beträchtlicher Höhe herabzustürzen, sich mit aller Kraft an einem 
Gegenstande anzuklammern suchten und in Folge der übermässigen Kraftäusseruug Herz- 
klappenzerreissung und Herzklappentehler erwarben. Die ersten beiden diesbezüglichen 
Beobachtungen rühren von Corvisart her. 

Plötzliche Zerreissung der Herzklappen wird um so eher eintreten, wenn endo- 
carditische Veränderungen an ihnen vorausgegangen sind, doch künnen auch unversehrte 
Klappen einem abnorm erhöhten Blutdrucke nachgeben. In den klinischen Symptomen, 
die fast ausschliesslich von mechanischen Circulationsstörungen abhängen, stimmt der 
ausgebildete Klappenfehler vollkommen damit überein, wie wenn er sich allmälig aus 
einer Endocarditis entwickelt hätte. Begreiflicherweise ist aber der Anfang des Leidens 
ein anderer. Die Kranken fühlen meist, dass etwas in ihrer Brust oder im Herzen zer- 
rissen sei. Mitunter stürzen sie bewusstlos nieder, jedenfalls werden sie von heftiger 
Beklemmung und Atlımungsnoth überfallen. Gewöhnlich bestehen auch sehr starke 
Schmerzen in der Herzgegend. Am Herzen fällt das plötzliche Auftreten eines Geräusches 
auf, zu welchem sich binnen Tagen oder Wochen Zeichen von Dilatation und Hypertrophie 
einzelner Abschnitte des Herzmuskels hinzugesellen. Bleibt die Compensation des Herz- 
klappenfehlers aus irgend einem Grunde aus, oder entwickelt sich dieselbe nur unvoll- 
kommen, so treten bald Stauungserscheinungen ein, welchen der Patient erliegt. Anderen- 
falls kann der Herzklappentehler Jahre lang ertragen werden. Auch scheint in Ausnahme- 
fällen Heilung vorzukommen, wie wenigstens iusi? berichtet hat. 

Am hanfigsten befällt die Zerreissung die Aortenklappen, demnächst die Mitralis 
und die Trienspidalis: von Zerreissung der Pulmonalklappen ist mir kein sicheres Beispiel 
bekannt. Zusammenstellungen von Zracock und aus neuester Zeit von Parié ergeben! 
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Aorta . . 2 . . . . 10 Male (58°8 Procente) 

Peacock . . 17 Fälle  Bicuspidalklappe . . . 4 „ (235 a 3) 
Tricuspidalklappe . . . 3 „ (OV po i 

| Aorta ©» . » 2.2.2. I6 „ 457 z o 9 

Parič . . . 35 Fälle | Bieuspidalklappe . . . 16 „ (457 a g 
Trieuspidalklappe . . . 3 „ (86 „.) 


Zuweilen wird die Function der Herzklappen durch Neubil- 
dungen gestört. 

So beschrieb v. Bamberger einen Fall von Stenose des Ostium atrio-ventriculare 
sinistrum, welche durch ein Myxom veranlasst war, welches vom linken Vorhof aus 
gegen das Bicuspidalostium vorgedrungen war. Ich selber beobachtete vor einiger Zeit 
das Gleiche bei einem Manne, der zuerst mit den Erscheinungen einer linksseitigen 
serösen Pleuritis auf die Züricher Klinik aufgenommen worden war. Die Resorption des 
Exsndates leistete allen therapeutischen Bemühungen Widerstand. Der Kranke wurde 
ungemein kachektisch, und als man wieder einmal die linke Pleurahöhle punctirte, er- 
gab sich, dass das ursprünglich seröse Exsudat eigenthümlich schleimig und viscid 
geworden war. Bei der mikroskopischen Untersuchung enthielt es sehr viele Fettkörnchen- 
zellen und Zellen von so eigenthümlicher Form und mit mehrfachen Kernen, dass man 
ein Carcinom der Pleura mit secundärer Entzündung annahm. Nach einiger Zeit stellte 
sich über der Mitralis ein systolisches Geräusch ein, das sich aber mehr und mehr in 
ein präsystolisches umwandelte. Man diagnosticirte darauf hin Mitralstenose in Folge von 
secundärem Krebs. Als dann der Patient im sechsten Monat seinem Leiden erlag, fand 
man in der That Carcinome der Pleura, carcinomatöse Pleuritis, ausgedehnten Bronchial- 
krebs und Durchbruch von Krebsmassen in die Lungenvenen, in den linken Vorhof und 
unter Verengerung des Mitralklappenostiums in den linken Ventrikel. Æ. Grawitz beschrieb 
neuerdings eine Beobachtung von Schlussunfähigkeit der Pulmonalklappen, in welchen 
ein Aortenaneurysma so sehr auf das Pulmonalostinm gedrückt hatte, dass es die median 
gelegenen Semilunarklappen zur Verwachsung mit der Arterienwand gebracht und dadurch 
Insufficienz der Pulmonalklappen herbeigeführt hatte. 


Aehnliches wie bei Geschwülsten hat man bei Aneurysmen 
der Herzklappen und bei Herzthrombose beobachtet. 

Besonderer Erwähnung werth ist die relative Insufficienz 
von Herzklappen. Man versteht hierunter einen Zustand, bei 
welchem die Herzklappen in ihrem Gewebe unversehrt sind oder es 
doch sein können, aber wegen übermässiger Ausweitung des Klappen- 
ostiums nicht ausreichen, letzteres vollkommen zu verschliessen. Am 
häufigsten entwickelt sich relative Insufficienz an der Tricuspidal- 
klappe. Sie bildet sich hier dann aus, wenn der Blutdruck innerhalb 
der Pulmonalarterie excessiv gross ist, wie das bei chronischen Er- 
krankungen des Respirationsapparates und vor Allem bei Mitral- 
klappenfehlern häufig der Fall ist. Bei Magen- und Leberkrankheiten 
sieht man sie mitunter, wie /ofain ganz richtig bemerkt hat. nur 
anfallsweise für Stunden auftreten und dann wieder für mehr oder 
minder lange Zeit verschwinden. Z/ozain nimmt als Grund dafür einen 
vorübergehenden Reflexkrampf in den Lungengefässen an, der von 
den erkrankten Bauchorganen ausgelöst wird. In Folge der Ver- 
engerung der Lungengefässe kommt es zunächst zu einer Steigerung 
des Blutdruckes in der Lungenarterie, dann auch zu einer solchen im 
rechten Ventrikel, zu Dilatation der rechten Kammer und zu relativer 
Tricuspidalklappeninsufficienz. An den Aortenklappen hat man relative 
Insufficienz in Folge von acuter Entzündung der Aortenwand, aber auch 
bei Aortenaneurysmen, bei Arteriosclerose und idiopathiseher Herz- 
hypertrophie /Kenvers) entstehen gesehen. So beschreibt Moxon eine 
Beobachtung, in welcher Entzündung der Aorta eine so erhebliche 
Erschlaffung der Gefässwand und beträchtliche Erweiterung des 
Aortenlumens herbeiführte, dass die Aortenklappen nicht im Stande 
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waren, das Ostium aorticum zu verschliessen. Für die Pulmonal- 
klappen liegen mehrere Beobachtungen von relativer Insufficienz vor, 
die durch eine plötzliche Verstopfung des Pulmonalarterienstammes 
oder eines seiner Hauptäste mit Echinococcenblasen oder anderen Em- 
bolis mit nachfolgender Erweiterung der Pulmonalarterie cardialwärts 
der obstruirten Stelle entstanden war, und nicht ohne Grund hat 
Litten hervorgehoben, dieses Moment für die Diagnose einer Embolie 


in die Lungenarterie zu benutzen. 

Von einigen Autoren, namentlich von englischen und amerikanischen Militär- 
ärzten, wird behauptet, dass übermässige körperliche Anstrengungen zu relativer Klappen- 
insufficienz führen können. Sie legen in diesem Sinne Herzklappenfehler aus, welche 
nicht selten bei Recruten zur Ausbildung gelangen. Wir müssen hier jedoch darauf hin- 
weisen, dass starke Körperanstrengungen auch zu arteriosclerotischen Veränderungen 
praedisponiren, so dass auch von dieser Seite her ein Zusammenhang zwischen Ueber- 
anstrengung und Herzklappenfehlern denkbar wäre. 

Peris hat die Erfahrung gemacht, dass die Aortenklappen so zu sagen eine 
Alterspraedisposition zu relativer Klappeninsufticienz besitzen. Dieselbe spricht sich darin 
aus, dass im höheren Alter das Verhältniss zwischen Aortenmündung und demjenigen 
Raume, welchen die Aortenklappen zu decken im Stande sind, verschoben wird. Freilich 
scheint es in Wirklichkeit ganz ausnahmsweise zu einer solchen relativen Insufficienz 
zu kommen, aber jedenfalls begreift man daraus, dass unter Umständen schon sehr 
geringe Veränderungen und Schrumpfungen an den Aortenklappen im Stande sind, eine 
Insutficienz der Semilunarklappen zu bedingen. 

Relative Insufficienz der Herzklappen muss selbstverständlich in ihren mechanischen 
Folgen mit jeder anderen ätiologischen Form von Klappeninsutficienz übereinstimmen. 
Dilatation und Hypertrophie einzelner Herzabschnitte sind die nothwendigen Consequenzen. 
Es ist wichtig, dies deshalb hervorzuheben, weil viele, namentlich französische Aerzte, 
mit der Annahme einer relativen Klappeninsufficienz sehr schnell bei der Hand sind. 
Beispielsweise sind in diesem Sinne nicht selten systolische Herzgeräusche ausgelegt worden, 
wie sie sich bei Fiebernden und Anaemischen leicht ausbilden. Wenn nun auch unter den 
eben genannten Bedingungen Dilatation des Herzens beobachtet wird, so bleibt jedoch Herz- 
hypertrophie, welche neben der Dilatation bei einem wirklichen Herzklappenfehler vor- 
kommen müsste, aus und ist man daher nicht berechtigt, allein aus einem systolischen 
Gerausche neben Herzdilatation auf eine relatıve Herzklappeninsufficienz zu schliessen. 

Neukirch ist in neuerer Zeit für das Vorkommen einer relativen Stenose von 
Klappenostien eingetreten. Er denkt sich selbige derart, dass Klappenostien und 
Herzklappen unversehrt sind, dass dagegen die Herzhüöhlen eine bedeutende Erweiterung 
erfahren haben und einen abnorm reichlichen Inhalt beherbergen, so dass bei der Fort- 
bewegung des Blutes dennoch die Herzostien relativ zu eng sind (?). 


v. Bamberger hat der anatomischen und relativen Insufficienz 
die functionelle Insufficienz von Herzklappen an die Seite 
gestellt. Er will darunter solche Fälle verstanden wissen, in welchen 
das Klappengewebe an sich unversehrt ist, auch die Klappenostien 
unverändert erscheinen, aber trotzdem der Klappenverschluss durch 
Verfettung von Papillarmuskeln behindert ist. In ähnlichem Sinne 
sollen nach älteren Autoren Innervationsstörungen an den Papillar- 
muskeln wirken können. 

Aus der vorhergehenden Darstellung erhellt, dass Herzklappen- 
fehler keine anatomische Einheit bilden und dass ihnen sehr ver- 
schiedenartige Vorgänge zu Grunde liegen können. In der über- 
wiegenden Mehrzahl der Fälle freilich bekommt man es mit den Folgen 
einer Endocarditis zu thun. woher kein Wunder, dass am häufigsten 
die Klappen der linken Herzhältte betroffen sind, während sich Herz- 
klappenfehler am rechten Herzen selten und dann fast immer an geboren 
finden. Am häufigsten erkranken die Bicuspidalklappe, seltener schon 
die Aortenklappen, am seltensten sind Fehler der Trieuspidalklappe 
oder gar der Pulmonalklappen. 
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Nach meinen eigenen Erfahrungen auf der Züricher Klinik 
zählen Erkrankungen der Mitralklappen etwas über 70 Procent aller 
Herzklappenfehler, während solche der Aortenklappen nur zu 9 Procent 
vorkamen. Ä 

In vielen Fällen erscheint nur ein einziger Klappenapparat ver- 
ändert, in anderen kommen combinirte Herzklappenfehler vor. 
Am häufigsten wird man einer Verbindung von Bicuspidal- und 
Aortenfehlern begegnen, denn bei dem sehr nahen Beieinanderliegen 
der genannten Klappen geschieht es nicht selten. dass sich eine 
Entzündung von einem Klappenapparat auf den anderen fortpflanzt 
und schliesslich beide functionsunfähig macht. Demnächst findet 
hänfig eine Combination von Bicuspidalklappenfehlern mit relativer 
Tricuspidalklappeninsufficienz statt, deren wir bereits im Voraus- 
gehenden gedacht haben. Aber, wie namentlich /rzedreich in neuerer 
Zeit hervorgehoben hat, auch ein Nebeneinandersein von Insufficienz 
der Aortenklappen und von relativer Tricuspidalklappeninsufficienz 
scheint nicht zu selten zu sein. Eine Erkrankung an drei Klappen- 
apparaten oder gar an allen vieren findet sich nicht häufig. 

Es mag hier daran erinnert werden, dass es functionell combinirte Herzklappen- 
fehler giebt, während die anatomischen Veränderungen nur von einem einzigen Klappen- 
apparate ausgehen. Vor einiger Zeit machte ich eine solche Beobachtung bei einem 
Manne, welcher die klinischen Erscheinungen von Insufficienz der Aortenklappen und 
Stenose des Mitralklappenostinms darbot, während die Section starke endocarditische 
Vegetationen auf den Aortaklappen ergab, die bis in das Ostium der Mitralklappe hinein- 
ragten, ohne dass das Ostium selbst irgendwie verändert war. 

Auf Ausbildung und Localisation von Herzklappenfehlern sind 
Lebensstellung. Alter und Geschlecht nicht ohne Einfluss. Bei 
der arbeitenden Bevölkerung sind Herzklappenfehler am häufigsten 
anzutreffen. Während jüngere Personen zwischen dem 15.—30sten 
Lebensjahre öfter Bicuspidalklappenfehler in Folge von verrucöser 
Endocarditis davontragen, bildet sich zwischen dem 40.—60sten Lebens- 
jahre häufig Insufficienz der Aortenklappen durch arteriosclerotische 
Veränderungen aus. Frauen leiden häufiger an Herzklappenfehlern als 
Männer. Dabei findet man bei ihnen öfter Bicuspidalklappenfehler, 
während bei Männern häufiger Aortenklappenfehler anzutreffen sind 
(grössere körperliche Anstrengung und davon abhängige Arterio- 
sclerose). 

Nicht ohne Grund behaupten manche Aerzte eine Heredität von 
Herzklappenfehlern; auch mir sind Familien bekannt, in welchen 
mehrere Generationen an Herzklappenfehlern litten, ohne dass ich 
immer im Stande war, Ursachen der gewöhnlichen Art nachzuweisen. 

Herzklappenfehler gehören zu den häufigen Krankheiten. 
In der Züricher Klinik machen sie, wie Zezch in seiner Doctor- 
dissertation (Zürich 1889) berechnete, 2:12 Procente aller Krankheiten 
aus. Statistiken, die sich auch auf anatomisches Material stützen, 
geben noch höhere Ziffern an, da anatomische Veränderungen an den 
Klappen bestehen können, ohne dass dieselben während des Lebens 
zu Functionsstörungen der Klappen geführt haben müssten. 


II. Anatomische Verände en. Wie in dem klinischen, so muss 
man auch in dem anatomischen Bilde zwei Gruppen vonVeränderungen 
scharf auseinander halten, nämlich einmal die localen Veränderungen 
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an den Herzklappen und dem Herzen selbst und ausserdem die übrigen 
Organveränderungen, welche fast ausnahmslos Folgen der gestörten 
Circulation sind und wesentlich auf venöse Blutstauung oder auf 
Embolie hinauslaufen. | 

Gehen wir von den Veränderungen am Herzen aus, so 
muss man daran festhalten, dass nicht jede Verdickung oder Gewebs- 
veränderung am Klappenapparat mit Functionsstörungen verbunden 
ist. Andererseits aber kommen, wie bereits im Vorausgehenden an- 
gedeutet wurde, Fälle vor, in welchen der Klappenapparat an sich 
unversehrt ist, und in denen es sich um eine excessive Erweiterung 
eines Klappenostiums, um Verengerung desselben durch Tumoren 
oder Gerinnsel, um mechanische Behinderungen der Klappenent- 
faltung in Folge von Tumoren in der Nachbarschaft oder um con- 
genitale überzählige oder unterzählige Klappen handelt. In solchen 
Fällen ist die Beobachtung während des Lebens oft sicherer, als die 
anatomische Untersuchung. 

Will man an der Leiche den Nachweis einer Insufficienz der Semilunar- 
klappen führen, so trenne man das Herz möglichst hoch an den Hauptarterienstämmen 
ab, schneide letztere der Länge nach ein wenig auf, ziehe sie an den oberen Schnitt- 
enden trichterförmig auseinander und lasse aus mässiger Höhe einen kräftigen Wasser- 
strahl in das Gefäss hineinfallen. Es werden sich aladann die Semilunarklappen entfalten, 
aneinander legen und dem eingegossenen Wasser einen nur sehr langsamen Abfluss ge- 
statten. Sind dagegen die Semilunarklappen insufficient, so wird das Wasser sofort durch 
die schlussunfäbigen Klappen hindurchfliessen. 

Der anatomische Nachweis von Stenose an den arteriellen Ostien unter- 
liegt in der Regel keinen Schwierigkeiten, weil die Veränderungen greifbarer und leicht 
erkennbarer Natur sind. Für die venösen Ostien muss man sich merken, dass sie unter 
normalen Verhältnissen zugleich dem Zeige- und Mittelfinger bequem den Durchgang 
gestatten. Es werden sich danach Verengerungen und Erweiterungen der venüsen Ostien 
leicht beurtheilen lassen. Arunton suchte durch eine etwas umständliche Methode mittels 
Wasserirrigation die Zipfelklappen zum Entfalten zu bringen, um ihre Schlussfähigkeit 
zu erproben. 

Messungen an den verschiedenen Herzostien liegen in grosser Zahl vor. Cruveilhier, 
Bouilleaud, Bizot, Peacock, v. Luschka u. A. haben dergleichen bekannt gemacht. — Es 
sind hierbei jedoch grosse individuelle Schwankungen möglich, und in zweifelhaften 
Fällen kommt man meist mit Zahlen nicht viel weiter, als mit der im Vorausgehenden 
angegebenen grüberen Prüfungsmethode. v. Zuschku giebt folgende Ziffern an: 


Circumferenz des Ostium aorticum et pulmonale = Cm. 
= 5 „  Venosum sinistrum -= 
š dextrum . . .= 10 


bed ” n 3 n 
Uebrigens stimmen die meisten Autoren darin überein, dass das Ostium pulmonale 
etwas grösser ist als das Ostium aorticum; nach Zeacock beträgt der Unterschied etwas 
über 1 Cm. 


Insufficienz der Herzklappen kann durch folgende ana- 
tomische Veränderungen des Klappengewebes hervorgerufen werden: 

a) Losreissung der Klappen von ihren Sehnenfäden oder Inser- 
tionsstellen. Seltener geht ein Einriss direct vom freien Klappen- 
rande mitten durch das Klappensegel hindurch. 

b) Klappenaneurysma oder Durchlöcherung der Klappen. 

c) Verwachsung der Klappensegel mit der Ventrikelwand oder 
mit der Wand der Aorta oder Pulmonalis, sowie Verwachsung der 
Klappensegel und Sehnenfäden untereinander. 

d) Verdiekungen der Klappen, wozu sich meist Schrumpfung 
des Gewebes. Verdiekung und Schrumpfung der Sehnenfäden und 
bindegewebige Entartung der Papillarmuskeln hinzugesellen. 

e) Auch endocarditische Vegetationen von einigem Umfange 
können Schlussunfähigkeit der Klappen bedingen. 
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Bei Verengerung der Herzostien findet man: | 

- a) Endocarditische Vegetationen auf den Herzklappen; 

b) Verwachsungen der Klappen untereinander; 

c) Verdickungen und Verkalkungen der Klappen, so dass sich 
dieselben vom: Blutstrome nicht zur Seite drängen lassen ; 

d) Schrumpfungsprocesse am Insertionsringe oder auch am Fesi 
Rande der Klappen. 

Meist combiniren sich hier sowohl wie bei der Insufficienz mehrere 
der genannten Momente, und es kann die Verengerung so weit ge- 
deihen, dass es: kaum gelingt, den Knopf einer Sonde durch den 
engen. schlitzförmigen Spalt zwischen den Herzklappen hindurch- 
zuführen. 

Ausser an dem Klappenapparate selbst kommen an dem parie- 
talen Endocard sehr häufig Trübungen und Verdickungen vor, welche 
man auch als Sebnenflecke des Endocardes zu bezeichnen pflegt. Der 
Herzmuskel zeigt sich je nach der Natur des Herzklappenfehlers 
bald in diesem, bald in jenem Abschnitte erweitert und hyper- 
trophisch, und aus Untersuchungen von Ärehl geht hervor, dass er 
bei eingehender mikroskopischer Untersuchung nicht selten inter- 
stitielle Bindegewebswucherung, Schwund von Muskelfasern und 
Gefässveränderungen erkennen lässt, obschon er makroskopisch in 
seiner Structur kaum verändert zu sein scheint. Auch Erkrankungen 
des Herzbeutels finden sich nicht selten. 

Gehen wir die übrigen Organe durch, welche im Verlauf 
von Herzklappenfehlern erkranken, so verzichten wir von vorneherein 
darauf, an dieser Stelle eine eingehende anatomische Schilderung der- 
selben zu geben und begnügen uns im Wesentlichen damit, die mannig- 
fachen Veränderungen aufzuzählen. 

Haben Stauungserscheinungen bestanden, so erscheinen dieVenen 
auffällig stark gefüllt, und es ergiesst sich aus ihnen so reichlich 
Blut, dass man in Versuchung kommt, den Blutgehalt des Gesammt- 
körpers für vermehrt zu halten. 

Das Blut fällt meist durch schwarzrothe Farbe auf, ist dünn- 
flüssig und enthält in manchen Fällen nach einigen Analysen von 
Becquerel und Rodier abnorm wenig feste Bestandtheile und nament- 
lich geringe Mengen von Eiweiss. 

Bose Pleurahöhlen und Bauchraum beherbergen 
oft in beträchtlichem Grade klares bernsteingelbes Fluidum. Mitunter 
hat dasselbe blutige Farbe, was namentlich dann vorzukommen pflegt, 
wenn während des Lebens Zeichen von Blutdissolution bestanden. 
Nur selten wird man getrübte Fluida antreffen; es hatte sich dann 
neben dem ursprünglich transsudativen Processe oder auch von vorne- 
herein ein exsudativer Vorgang ausgebildet. 

In den Luftwegen kommen Katarrhe der Bronchialschleimhaut, 
Oedem der Lungen und der aryepiglottischen Falten (Glottisoedem) 
und pneumonische Veränderungen zur Beobachtung. Auch finden sich 
häufig die vorderen medianen Ränder der Lungen im Zustande 
emphysematöser Blähung. Nicht selten erscheinen die Lungen eigen- 
thümlich braunroth pigmentirt und verdichtet, und man findet bei 
mikroskopischer Untersuchung Vermehrung des interstitiellen Binde- 
gewebes und sehr reichlichen Gehalt an Blutpigment; auch zeigen 
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sich die Capillaren der Lungenalveolen stark geschlängelt und springen 
zum Theil weit in das Lumen der letzteren hinein. Das Blutpigment 
ist theils an die Endothelien der Lungenalveolen gebunden, theils 
findet es sich frei in denselben, theils liegt es im interstitiellen Binde- 
gewebe. In einer von Orth beschriebenen Beobachtung fanden sich 
auch die Capillaren und selbst gröbere Blutgefässe mit Pigmentmassen 
erfüllt. Man belegt diese Veränderungen an den Lungen mit dem 
Namen der braunen Induration oder der Pigmentinduration der 
Lungen. Mitunter werden frische Blutextravasate in den Lungen 
angetroffen. v. Buhl hat nachgewiesen, dass in Folge von Herzklappen- 
fehlern nicht selten feinere Lungengefässe fettig entarten, und es 
liegt nahe, diesen Vorgang mit dem häufigen Auftreten von haemor- 
rhagischen Infarcten bei Herzkranken in Zusammenhang zu bringen. 
Davon zu unterscheiden hat man Blutaustritte, welche sich in Folge 
von Embolie ausgebildet haben, doch sind dieselben oft schon an 
ihrer keilförmigen Gestalt kenntlich, woher der Name keilförmiger 
Infarct. Dabei ist ihre breite Basis nach der Lungenperipherie ge- 


richtet, während die Spitze des Keiles dem Lungenhilus zuschaut. 

An die geschilderten Zustände schliessen sich zuweilen gangraenöse Veränderungen 
in den Lungen an, die mitunter auf die Pleura übergreifen und nach Perforation der- 
selben zu Pneumothorax führen. 


Die Milz ist nicht selten in geringem Grade vergrössert. Um- 
fangreiche Milztumoren gehören erfahrungsgemäss bei Herzklappen- 
fehlern zu den Seltenheiten. Die Milzkapsel erscheint häufig verdickt, 
und es finden sich zuweilen auch Adhaesionen mit benachbarten 
Bauchorganen. Auf dem Durchschnitt ist die Milzsubstanz meist von 
derbem Gefüge, was darauf beruht, dass das trabeculäre Bindegewebe 
beträchtlich an Umfang zugenommen hat. Auch begegnet man nicht 
zu selten keilförmigen Infarcten, welche sich je nach Alter und Aus- 
gang unter einer sehr variabelen äusseren Form darstellen. 

Auf der Schleimhaut des Magens und Darmes kommen sehr 
häufig katarrhalische Schwellungen vor. Aber auch haemorrhagische 
Erosionen und diffuse blutige Infiltrationen und blutiger Magen- 
Darminhalt werden angetroffen. Am Mastdarm sind Erweiterungen 
der haemorrhoidalen Venen zu erwähnen. 

Sehr wichtige Veränderungen treten an der Leber auf. Die 
Leber erscheint häufig auffällig gross und blutreich. Sie ist von festem 
Gefüge und schwarzrother Farbe. Auf dem Durchschnitt findet man 
die Centralvenen der Leberacini auffällig reichlich gefüllt und ver- 
breitert, und es entstehen daraus verästelte röthliche Figuren, welche 
man mit dem Aussehen eines Eichenblattes oder der Muskatnuss- 
blüthe verglichen hat. Man nennt daher auch eine solche Leber 
cyanotische Muskatnussleber. 

Bei mikroskopischer Untersuchung der Leber findet man die Central- 
venen und die intralobulären Blutgefässe sehr stark erweitert und es kann dabei ein 
Theil der Leberzellen durch Atrophie zu Grunde gegangen sein. Auch trifft man nicht 
zu selten Verfettungen an den Leberzellen an, so dass dann der Gegensatz zwischen der 
grauen fetthaltigen peripheren Zone der Acini und ihrem hyperaemischen Centrum besonders 
deutlich ausgesprochen erscheint. 

Hat die Stauung längere Zeit bestanden, so schliesst sich an 
die Erweiterung der intralobulären BlutgefässeBindegewebswucherung _ 
an. Das Bindegewebe schrumpft späterhin. Dadurch wird das Leber- 
volumen kleiner, seine Consistenz erscheint auffällig fest und derb 
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und die Oberfläche sieht uneben und höckerig aus. Das stark mit 
Blut gefüllte Centrum der Acini tritt aber trotz alledem sehr deutlich 
hervor, woher man in solchen Fällen von einer atrophischen Muskatnuss- 
leber spricht. Man muss sich hüten, diese Veränderungen mit Leber- 
cirrhose zu verwechseln, was von älteren Autoren vielfach geschehen 
zu sein scheint, welche angeben, dass Herzklappenfehler eine Prae- 
disposition zu Lebereirrhose gewähren. 

Auf der Schleimhaut der Gallenblase beobachtet man katar- 
rhalische Schwellung und Blutaustritte. Meist ist die Galle von auf- 
fällig dünner und wässeriger Beschaffenheit. 

In ähnlicher Weise wie die Leber befinden sich häufig auch die 
Nieren im Zustande von starker Schwellung, Volumensvergrösserung 
und Hyperaemie. Die Nierenkapsel erscheint stark gespannt, ist aber 
meist durchsichtig und lässt sich vom Nierenparenchym leicht loslösen. 
Auf der Nierenoberfläche sind die Stellulae Verheynii stark gefüllt 
und bis in ihre feineren Verzweigungen mit unbewaffnetem Auge 
zu verfolgen. Aufdem Durchschnitt erscheint der Unterschied zwischen 
Rinde und Mark der Nieren sehr stark ausgesprochen, wobei letzteres 
auffällig schwarz oder blauroth verfärbt erscheint. Die blaurothe Ver- 
färbung ist stärker an dem basalen als an dem papillaren Theile 
des Markes ausgebildet. 

Bei mikroskopischer Untersuchung der Nieren erweisen sich die Ma- 
firhi'schen Kapseln und ebenso die Tunica propria der Harncanälchen als leicht verdickt 
und gequollen und gewähren oft ein deutlich gestreiftes Aussehen. Die Epithelien in 
den Harncanälchen lassen meist körnige Trübung, mitunter auch Verfettung und Los- 
stossung erkennen. Zuweilen trifft man auch in den Harncanälchen Körnchen und Nadeln 
von Blutpigment an. Die Verfettung der Epithelien nimmt zu, wenn der Zustand der 
Nierenhyperaemie längere Zeit bestanden hat. Gewöhnlich bildet sich dann auch eine 
in allen Zonen der Niere gleichmässige Wucherung des interstitiellen Bindegewebes aus, 
und wenn es späterhin in demselben zu Schrumpfung kommt, so wird das Nierenparenchym 
derb, die Volumenszunahme schwindet, die Nierenoberfläche erscheint höckerig, und es 
können daraus Veränderungen hervorgehen, welche zur Verwechslung mit genuiner 
Nierenschrumpfung führen. | 

Zuweilen findet man keilförmige Infarcete in den Nieren in ver- 
schiedenen Stadien der Umwandlung und als Folge von vorausge- 
gangenen Embolieen in die Nierenarterien. 

Auf der Schleimhaut der harnleitenden Wege kommen 
katarrhalische Schwellung und Haemorrhagieen zur Beobachtung. 

Am Geschlechtsapparat wird besonders häufig chronischer 
Infarct des Uterus angetroffen. 

Auch die Bauchspeicheldrüse kann durch venöse Hyper- 
aemie und Haemorrhagieen verändert sein. 

Auf der Intima der Aorta werden nicht selten Verfettungen 
und atheromatöse Entartungen wahrgenommen. 

Sehr wichtige Veränderungen kommen am ÜCentralnerven- 
system vor. Häufig sind die intermeningealen Räume und die 
Hirnventrikel mit einer abnorm reichlichen Menge serösen Fluidums 
erfüllt. Auch in dem Gewebe der Pia mater bilden sich oedematöse 
Ansammlungen aus. Nicht selten sind die Meningen verdickt und 
getrübt, und auch an dem Ependym der Hirnventrikel haben sich 
Trübungen und Verdickungen entwickelt. Die Gefässe der Pia mater 
und ebenso die Sinus der Dura mater fallen meist durch grossen 
Blutreichthum auf, und auch auf Durchschnitten durch das Gehirn 
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treten zahlreiche Blutpunkte auf. Es ist hier endlich noch der 
meningealen und cerebralen Blutungen und ihrer weiteren Um- 


wandlungen zu gedenken. 

: An Arterien, welche in nachgiebigem Parenchym verlaufen, werden zuweilen 
embolische Aneurysmen angetroffen. Sie entstehen dadurch, dass abgelöste ver- 
kalkte Klappenstückchen mit dem Blutstrome fortgeführt werden und in einer Arterie 
. stecken bleiben, ohne diese vollkommen zu verschliessen. Mit ihren scharfen Spitzen 
durchbohren sie allmälig die Wand, und wenn der daran sich anschliessende Blutaustritt 
allmälig erfolgt und nicht zu umfangreich ist, kommt es zur Entwicklung eines 
-Aneurysma spurium. Bersten diese Aneurysmen, die an ihrem Halse den kalkigen 
. Embolus festhalten und dadurch ihren Ursprung erkennen lassen, so kann cs betreffenden 
Ortes zu grösseren Haemorrhagieen kommen. 


II. Symptome. Die Symptome eines Herzklappenfehlers lassen 
sich übersichtlich in locale und allgemeine eintheilen. Zu den localen 
Symptomen gehören alle krankhaften Erscheinungen am Herzen selbst 
und am Cireulationsapparate überhaupt. Sie sind die directe und 
unnittelbare Folge des Herzklappenfehlers und besitzen dadurch 
grosse Bedeutung, dass sie ganz ausschliesslich die sichere Erkennung 
eines Herzklappenfehlers ermöglichen. Die allgemeinen Symptome 
umfassen die vielfachen anderen Organerkrankungen, welche mehr 
secundär aus den veränderten Circulationsverhältnissen hervorgehen, 
und welche wesentlich auf Stauungen oder Embolieen hinauslaufen. 

Die unmittelbaren Folgen, welche sich aus einem Herzklappen- 
fehler ergeben, äussern sich in Dilatation und Hypertrophie ganz 
bestimmter Abschnitte des Herzmuskels. Dieselben sind dadurch 
bedingt, dass jede Klappenerkrankung bestimmten Herzabitheilungen 
bei der Blutbewegung vermehrte Arbeit zumuthet, wozu noch bei 
Insufficienz der Klappen die Nothwendigkeit hinzukommt, dass 
gewisse Abschnitte des Herzens mehr Blut als normal aufzunehmen 
haben. Nur durch diese Veränderungen am Herzmuskel wird es 
überhaupt möglich, dass die durch den Klappenfehler gegebenen 
Cireulationsstörungen einigermassen ausgeglichen werden. Man benennt 
diese Zustände als Compensation eines Herzklappenfehlers. Bleiben 
sie aus, sind sie nicht genügend entwickelt oder werden entwickelte 
aus irgend einem Grunde rückgängig, so gehen daraus Compensations- 
störungen hervor, welche sich vornehmlich als Stauungserscheinungen 
ım Abflusse des venösen Blutes äussern. 

In Bezug auf die Blutströmungsverhältnisse stimmen alle Herz- 
klappenfehler mit einander überein. Alle bewirken Verlangsamung 
der arteriellen Blutströmung, verminderte Spannung im Aorten- 
system und Erhöhung des mittleren Blutdruckes im (Gebiete der 
Hohlvenen. 

Bei Verengerung der Klappenostien lassen sich diese Ver- 
änderungen unmittelbar herleiten, denn eine Stenose kann eben 
nicht anders bestehen, als wenn peripher von ihr der Blutdruck -er- 
niedrigt und die Stromgeschwindigkeit verlangsamt ‘wird, während 
es vor ihr zur Stauung kommt, welche sich je nach der Natur des 
Klappenfehlers direct oder indirect bis auf die Hohlvenen fortpflanzt. 
Aber eine einfache Ueberlegung muss zu dem Ergebnisse führen, 
dass bei Insufficienz der Herzklappen in Folge der Blutregurgitation 
dieselben physikalischen Veränderungen zur Entwicklung gelangen 
werden. Selbstverständlich würde damit sehr schnell ein tödtlicher 
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Ausgang verbunden sein, wenn nicht die Compensationsvorgänge die 
‘“ Strömungsveränderungen auszugleichen sich bestrebten. 

Bei der grossen diagnostischen Bedeutung, welche den localen 
Symptomen der Herzklappenfehler zukommt, wollen wir die- 
selben bei der nachfolgenden Besprechung voranstellen. 


a) Schlussunfähigkeit der Aortenklappen. Insufficientia valvularum 
aorticarum. 


(Aortenklappeninsufficienz.) 


Sind die Aortenklappen schlussunfähig, so wird die Möglichkeit 
gegeben, dass bei der Diastole des linken Ventrikels Blut aus der 
Aorta in den linken Ventrikel zurückströmt. Dieses Zurückfliessen 
von Blut findet zum Theil nach dem Gesetze der Schwere statt, 
zum Theil aber wird es durch die Contraction der Aorta befördert. 
Sobald das Blut aus der engen Aorta in den weiten diastolischen 
linken Ventrikel hineingelangt, geräth es in letzterem in Wirbel- 
bewegungen, welche sich akustisch als diastolisches Geräusch 
kundgeben. 

Die Wirbelbildung wird noch dadurch verstärkt, dass zwei Blutströme von 


entgegengesetzter Richtung aufeinander prallen, nämlich das regurgitirte und das aus 
dem linken Vorhof in den linken Ventrikel einströmende Blut. 


Der linke Ventrikel ist in Folge der Schlussunfähigkeit der 
Aortenklappen gezwungen, bei jeder Diastole mehr Blut in sich 
aufzunehmen als unter gesunden Verhältnissen, denn ausser der ihm 
aus dem linken Vorhofe zufliessenden Blutmenge kommt noch das 
regurgitirte Blut hinzu. Daraus ergiebt sich, dass er an Raum zu- 
nehmen und Dilatation des linken Herzventrikels entstehen 
muss. Im Allgemeinen spricht sich gewissermaassen an dem Grade 
der Dilatation des linken Ventrikels die Grösse der Insufficienz aus. 

Soll der Blutstrom nicht ganz ausser Ordnung kommen, so 
muss der linke Ventrikel bei jeder Systole mehr Blut als normal 
in die Aorta hineintreiben, denn zu dem gewöhnlichen Blutquantum 
hat sich noch das regurgitirte gesellt. Dieser grösseren Arbeits- 
anforderung kann er nur dadurch entsprechen, dass er an Muskel- 
masse zunimmt; es bildet sich also Hypertrophie des linken 
Ventrikels ans. 

Um die klinischen Erscheinungen an den peripheren Arterien 
zu verstehen, muss man sich daran erinnern, dass das gesammte 
Arteriensystem in Folge von Aortenklappeninsufficienz mit jeder 
Systole des linken Ventrikels abnorm viel Blut empfängt. Es ist aber 
ausserdem für einen ungewöhnlich schnellen Abfluss des arteriellen 
Blutes gesorgt, indem sich dasselbe während der Herzdiastole nicht. 
nur nach der Körperperipherie vertheilt, sondern durch Regurgitation 
vom linken Ventrikel theilweise aufgenommen wird. Daher kein 
Wunder, dass der Radialpuls schnellend und voll erscheint, und 
dass man auch in solehen Arterien Pulsationen zu sehen bekommt, 
welche unter gewöhnlichen Verhältnissen um ihrer Kleinheit willen 
solche nicht darbieten. 

Aus den vorstehenden Erörterungen lassen sich alle physika- 
lischen Erscheinungen bei Aortenklappeninsufficienz leicht verstehen, 
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und wir werden es uns angelegen sein lassen, dieselben im Folgenden, 
soweit sie den einzelnen Untersuchungsmethoden zukommen, der 
Reihe nach durchzugehen. 

Inspection. In der Regel fällt starke Hervorwölbung der 
Praecordialgegend (Herzbuckel) auf. Dieselbe ist eine Folge der 
Volumens- und Massenzunahme des linken Ventrikels und bildet sich bei 
Kindern und Frauen wegen der grösseren Nachgiebigkeit des Thorax- 
skelettes ganz besonders stark aus. Sie überschreitet häufig die eigentliche 
Herzgegend, delınt sich bis in die linke Axillargegend aus und lässt sich 
mit Hilfe des Bandmaasses leicht centimetrisch bestimmen, wobei man jedoch 
eingedenk sein muss, dass die rechte Thoraxseite bei gesunden Menschen 
bis 2°5 Cm. umfangreicher zu sein pflegt als die linke. Auch bei Aufnahme 
der Cyrtometercurve kommt der Herzbuckel deutlich zur Wahrnehmung 
(vergl. Fig. 6). 


Fig. 6. 





Cyrtometercurve eines Ißjährigen Mädch>ns mit Aortenklappeninsufficienz und sehr 
ausgebildeten Herzbuckel (letzterer entspricht der punktirten Linie). 
Höhe der Brustwarze. 14 natürliche Grösse. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


In der Herzgegend machen sich ungewöhnlich kräftige diffuse pul- 
satorische Erschütterungen bemerkbar. Ist der mediane Rand der 
linken Lunge durch den hypertrophischen linken Ventrikel stark nach aussen 
geschoben, ist ausserdem die Brusthaut fettarm, bestehen breite Intercostal- 
räume und dünne Intercostalmuskeln, so können die Herzbewegungen in 
mehreren Intercostalräumen sichtbar werden und längs des linken Sternal- 


randes zu (bedeutungslosen) systolischen Einziehungen führen. 

< Die Erschütterungen, welche dem Thorax durch die kräftigen Herzbewegungen 
mitgetheilt werden. lassen sich nicht selten durch die Kleider hindurch erkennen, so 
dass schon bei oberflächlicher Begegnung ein erfahrenes Auge auf den Verdacht auf 
Aortenklappeninsufficienz hingelenkt wird. Selbst dem Bette theilen sich mitunter die 
systolischen Herzerschütterungen mit. 
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Sehr bemerkenswerthe Veränderungen zeigt der Spitzenstoss des 
Herzens. Er hat fast immer die linke Mamillarlinie nach aussen über- 
schritten, so dass er zuweilen im Bereiche der linken Axillarlinien anschlägt. 
Zugleich zeichnet er sich durch auffällige Breite aus und ausserdem findet 
man ihn häufig anstatt im fünften erst im sechsten, siebenten oder selbst 
im achten linken Intercostalraum. Alle diese Veränderungen sind auf 
Dilatation des linken Ventrikels zu beziehen. 


Meist wird es nicht entgehen, dass sich der Spitzenstoss stärker als 
normal zwischen den Rippen nach aussen hervorwölbt und hebend ist, und 
wenn man noch die Palpation zu Hilfe nimmt, findet man unschwer an 
ihm auffällig grosse Kraft (Resistenz) heraus. Es kommt diese Erscheinung 
wie man leicht begreift, der Hypertrophie des linken Ventrikels zu. 


Zuweilen machen sich im zweiten rechten Intercostalraum lebhafte 
Pulsationen hart neben dem rechten Sternalrande bemerkbar, die man meist auf 
Dilatation der aufsteigenden Aorta zu beziehen hat. 


Bei Betrachtung der seitlichen Halsgegenden werden ungewöhnlich 
lebhafte Pulsationen der Carotiden nicht gut entgehen. Sie geben sich als 
schnellendes Klopfen oder Hüpfen der Carotiden kund und theilen oft 
die pulsatorischen Erschütterungen dem ganzen Kopfe mit. Mitunter macht 
es den Eindruck, als ob der gesammte Oberkörper durch jede Systole zum 
Wanken gebracht wird. 

Auch in der Fossa jugularis kommen mitunter pulsatorische Hebungen zu 
Gesicht. Dieselben entstehen in Folge von excessiver Streckung der Aorta und des 
Aortenbogens, und mit den tief eingedrückten Fingern gelingt es häufig, das pulsirende 
Gefäss zu erreichen. 

Aber nicht nur an den grösseren Arterien, sondern auch an kleineren Ge- 
fässen findet man sichtbare Pulsationen. So beobachtet man dieselben vielfach an der 
Arteria temporalis, an der Arteria coronaria labiorum, an den Fingerarterien u. s.f. 
Offenbar hat man sich das aus der ungewöhnlich grossen Blutmenge in den Arterien 
im Verein mit dem erhöhten Blutdrucke als Folge von Hypertrophie des linken Ventrikels 
zu erklären. 


Quincke hat die Aufmerksamkeit auf ein besonderes pulsatorisches Phaenomen 
hingelenkt, auf den Capillarpuls. Man erkennt denselben auf dem Nagelbette an 
der Verschiebung der Grenze zwischen Roth und Weiss, welche mit jedem Pulse statt- 
findet. Doch muss man sich davor hüten, hierin ein für Insufficienz der Aortenklappen 
pathognomonisches Zeichen zu sehen. Schon bei Gesunden findet man Capillarpuls, 
welcher besonders deutlich beim Emporheben der Hand auftritt. Uebrigens verlangt die 
Erscheinung ein geübtes Auge, ja! es sind Vorübungen des Auges nothwendig. 

Ist die Nagelsubstanz nicht gut durchsichtig, so thut man gut, nach dem Vor- 
schlage von Çuincke die Stirnhaut roth zu reiben, und man wird dann in Ueberein- 
stimmung mit dem Pulse die Haut stärker und schwächer erröthen und eine rhythmische 
Verschiebung der gerötheten Hautgrenze sehen. Sollte die Haut zufällig von Erysipel 
betroffen sein, so machen sich an den erkrankten Stellen ganz ähnliche Erscheinungen 
bemerkbar. Ebenso bekommt man häufig auf der Schleimhaut des weichen Gaumens ein 
rhythmisches Erröthen und Abblassen zu sehen. 

Zuweilen pflanzt sich die Blutwelie durch die Capillaren bis in die Venen des 
Handrückens fort und es kommt hier zu einem progredienten Venenpuls. Doch 
findet sich ein solcher mitunter auch bei gesunden Menschen. 

Quinche beobachtete zuerst, dass in vielen Fällen von Aortenklappeninsufticienz 
Pulsationen an den Netzhautarterien sichtbar werden. Späterhin sind diese 
Erscheinungen besonders eingehend von Becker verfolgt worden. Je hochgradiger die 
Insufficienz ist und je reiner sie als solche besteht, um so eher ist auf das Phaenomen 
zu rechnen. Jedoch kommt es keinesfalls bei allen Fällen von Aortenklappeninsufficienz 
vor, und andererseits ist es für den genannten Klappenfehler nicht specifisch, indem 
es sich unter Anderem auch bei Morbus Basedowii findet. In vielen Fällen ist bei dem 
Augenspiegeln die Untersuchung im aufrechten Bilde erforderlich, da man im um- 
gekehrten Bilde die Arterienpulsationen nur bei sehr scharfer Einstellung und aus- 
geprägter Pulsation erkennen wird. 
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Der Vorgang äussert sich darin, dass die rothe Biutsäule in den Netzhautarterien 
rhythmisch und genau mit dem Radialpulse coincidirend unterbrochen erscheint, oder 
noch häufiger finden mit der Herzsystole Verbreiterung und Schlängelung der Netzhaut- 
arterien statt, während die Netzhautvenen im entgegengesetzten Rhythmus Entleerung 
und stärkere Füllung zeigen. Besteht das Phaenomen nicht spontan, so kann man es 
durch gelinden Druck auf den Augapfel ähnlich wie bei Glaukom hervorrufen. Am 
leichtesten wird man das Pulsiren auf der Grenze der Opticuspapille wahrnehmen. Zu- 
weilen findet man es nur auf einem Auge oder auch nur an einem einzelnen Arterien- 
aste, wofür /ifzgerald ein Beispiel mitgetheilt hat. 

Die Erscheinung kann nur zeitweise vorhanden sein und sich namentlich bei 
körperlicher Erregung und lebhafter Herzbewegung einstellen, während sie vielleicht 
unter Digitaliswirkung schwindet. | 

Jüger beschrieb noch ein rlıythmisches stärkeres Erröthen der ganzen Opticuspapille. 

O. Rosenbach giebt an, in zwei Beobachtungen arterielle Leberpulsationen 
gefunden zu haben, welche er auf eine abnorm starke Füllung der Leberarterie und 
ihrer feinen Verzweigungen innerhalb des Leberparenchymes zurückführt. 

Gerhardt beobachtete wiederholentlich bei acuter und chronischer Milzschwellung 
Pulsationen, freilich nicht mit dem Auge, sondern mittels Palpation — Milzpulsation, 
Auch hörte er über dem Milztumor einen dumpfen Doppelton. Auch rior und Drasche 
haben späterhin ähnliche Erfahrungen beschrieben. 

In jüngster Zeit haben Muller, Meckien und Lyon auf Pulsationen des 
weichen Gaumens hingewiesen, die sich nach -MVecklen nur bei hochgradiger Aorten- 
klappeninsufficienz finden sollen. 

Auch beobachtete Gerhardt Pulsationen des Penis. 

Gucnau de Mussy hat die für viele Fälle zutreffende Beobachtung gemacht, dass 
Kranke mit Aortenklappeninsufficienz horizontale Körperlage einzunehmen sich be- 
mühen, während im Gegensatz dazu Patienten, welche an Functionsstörungen der Mitral- 
klappe leiden, möglichst aufrechte Körperhaltung zu beobachten versuchen. Er bringt 
das damit in Zusammenhang, dass in aufrechter Körperstellung die Regurgitation des 
Blutes bei Aortenklappeninsufficienz nach dem Gesetze der Schwere begünstigt wird. 


Palpation. Der vermehrten Widerstandsfähigkeit und Resistenz des 
Spitzenstosses wurde bereits im Vorhergehenden gedacht. 

In manchen Fällen fühlt man über der Herzbasis diastolisches Katzen- 
schnurren. Je mehr man sich dem unteren Rande des Herzens und der Herzspitze 
nähert, um so schwächer pflegt dasselbe zu werden. Es entspricht dem akustisch wahr- 
nehmbaren diastolischen Geräusche. Häufig kommt es übrigens bei Aortenklappen- 
insufficienz nicht vor; auch erscheint es mitunter nur dann, wenn die Herzbewegungen 
in Folge von körperlicher oder geistiger Erregung besonders lebhaft sind. Im Allgemeinen 
stellt es sich um so eher ein, je lauter das endocardiale Geräusch ist. Aber es werden 
doch Fälle beobachtet, in welchen Fremissement und Intensität eines Geräusches zu 
Gunsten des ersteren in auffälligem Missverhältnisse zu einander stehen. 

Sehr charakteristische Veränderungen lassen sich an dem Radial- 
puls erkennen. Er ist ungewöhnlich hoch, schnellend und hart (Pulsus 
altus, celer, durus). Auch bei sphygmographischer Untersuchung des Pulses 
komınen sehr bezeichnende Pulsbilder zum Vorschein, auf welche zuerst 
-Marey hingewiesen hat. Die Ascensionslinie der Pulsceurve steigt auffällig 
steil und hoch an. Der Uebergang von der Ascension zur Descension findet 
unter sehr spitzem Winkel statt. Auch die Descensionslinie fällt namentlich 
in ihrem Anfangstheile ungewöhnlich steil nach abwärts und die Rückstoss- 
elevation ist nicht besonders stark ausgesprochen (vergl. Fig. 7). Dass 
die Rückstosselevation trotz bestehender Insufficienz der Aortenklappen nicht 
vollkommen fehlt, hat Landos daraus erklärt, dass während der Herz- 
diastole die Blutwelle an der dem Aortenostium gegenübergelegenen Ventrikel- 
wand reflectirtt wird. Man wird leicht verstehen, dass sich auch an den 


Pulsbildern der anderen Arterien gleichsinnige Veränderungen vorfinden. 

Selbstverständlich wird man das geschilderte Pulsbild an der Radialarterie nnr 
dann erwarten dürfen, wenn keine Complicationen von Seiten des Herzmuskels, der 
Arterienwände oder der anderen Herzklappen bestehen. lst beispielsweise Aortenklappen- 
insutficienz die Folge von arterioselerotischen Veränderungen, und sind solche auch an 
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peripheren Arterien vorhanden, so ändert sich sofort das Pulsbild und der Puls nimmt 
in Folge von verminderter Elastieität des Arterienrohres die Form des Pulsus tardus 
an, wobei die beschriebenen charakteristischen Eigenschaften des Pulsbildes ganz und 
gar verloren gehen können. (Vergl. Fig.8.) Oder werden Personen mit Aortenklappen- 
insufficienz von Fieber betroffen, so nimmt die Rückstosselevation der Pulscurve be- 
trächtlich zu (vergl. Fig. 9 u. 10). Aeltere Autoren /Corrigan, Aran, Stokes) berichten, dass 
der Radialpuls bei erhobenem Arme voller und schnellender werde. Neuere Schriftsteller 
sprechen sich darüber theils verneinend aus /Zriedreich/, theils wollen sie dieselbe Be- 
obachtung auch unter anderen Verhältnissen gemacht haben /v. Bamöderger,. Nach meinen 
eigenen Erfahrungen kommt die Erscheinung nur in seltenen Fällen vor, und zudem 
habe ich sie zuweilen auch bei fieberhaften und anaemischen Zuständen ebenso deutlich 


Fig. 7. 





Pulscurve der rechten Radialarterie bei Insufficienz der Aortenklappen, mit dem 
Marey’schen Sphygmographen gewonnen. 
e = Elasticitätselevation. r= Rückstosselevation. (Eigene Beobachtung.) 


ausgesprochen gefunden. Prüft man beispielsweise die Sphygmogramme in den Figuren 
11—13, so wird man leicht herausfinden, dass bei fast senkrecht erhobenem Arm die 
Pulseurve in Fig. 13 weder höher, noch schnellender geworden ist, als in senkrechter 
und horizontaler Armstellung. 

Bei der Palpation der Carotis giebt sich nicht selten ein eigenthümliches 
Schwirren und Vibriren kund, welches nichts Anderes als ein arterielles Fremissement 
cataire ist und akustisch einem mit der Herzsystole coincidirenden Gefässgeräusche 
entspricht. Man muss jedoch hierbei jeden Druck auf das Gefässrohr vermeiden, weil 
man anderenfalls eine künstliche Stenose und Gelegenheit zu Blutwirbel- und Geräusch- 


Fig. 8. 





Palscurve der rechten Radialarterie eines Mannes mit hochgradiger Aortenklappen- 
insaffcienz neben verbreiteter Arteriosclerose. 
e — Elasticitätselevation. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


bildung setzt. Davison betont, dass häufig Verschiedenheiten des Carotispulses auf beiden 
Seiten bestehen. 

Auch an der Abdominalaorta, welche man mitunter bis zum Kreuzbein ver- 
folgen kann, kommen spontane herzsystolische Fremissements vor. An allen diesen 
Arterien fällt der schnellende Puls auf, doch ist der schnellende und hüptende Charakter 
nicht selten an den Arterien der oberen Körperhälfte deutlicher ausgesprochen, als an 
denjenigen der unteren. 

Wie man Pulsationen in kleinen Arterien sehen kann, so kann man sie 
auch meist ausserordentlich deutlich fühlen. In manchen Fällen erscheinen die Pulse gegen- 
über dem Spitzenstosse des Herzens auffällig verspätet. 7>r/zer, welcher neuerdings diese 
Erscheinung studirte, fand sie unter 25 Beobachtungen 14mal und erklärt sie dadurch, 
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dass der Blutstrom zu Anfang der Herzsystole zunächst die aus der Aorta zurück- 
strömende Blutmenge zu überwinden habe. Zyor behauptet, dass eine Verspätung des 
Radialpulses gegenüber dem Spitzenstosse nur dann vorkomme, wenn die Aortenklappen 
in Folge von endoearditischen Veränderungen schlussunfähig geworden seien, während sie 
bei Aortenklappeninsufficienz im Anschlusse an Arteriosclerose der Aorta vermisst werde. 
Diese Behauptung ist nach meinen Beobachtungen nicht richtig. 

Percussion. Die Percussion des Herzens ergiebt Vergrösserung des 
linken Ventrikels, d. h. die grosse (relative) Herzdämpfung geht über 
die linke Mamillarlinie nach aussen, sie fängt meist ungewöhnlich hoch, 


nicht selten schon am zweiten linken Ripvenknorpel an und lässt sich tiefer 


Fig. 9. 





Pulscurve der rechten Radialarterie eines 27jährigen Mannes mit hochgradiger 
Aortenklappeninsufficienz zur Zeit continuirlichen Fiebers (38'8°C.) in Folge von 
recidivirender Polyarthritis. 

e = Elasticität-, r= Rückstosselevation,. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


als normal, bis zur achten und selbst bis zur neunten Rippe nach unten 
verfolgen. Die rechte Grenze der Herzdämpfung ist in der Regel unverän- 
dert. Die Herzdämpfung nimmt vor Allem in der Richtung von oben nach 
unten zu und stellt eine länglich-ovale Figur dar (vergl. Fig. 14). Dorkın 
hat darauf aufmerksam gemacht, dass sie mitunter die Stelle des Spitzen- 
stosses um ein Geringes überragt, und auch Rosenstein hat die gleiche 
Erfahrung gemacht. 





Dasselbe, 11/, Monate später, zur Zeit andauernd fleberfreien Zustandes. 


In seltenen Fällen besteht auch Vergrösserung der rechten Herzhältte, wobei 
sich die grosse (relative) Herzdämpfung über den rechten Sternalrand nach aussen rechts 
erstreckt und die Herzresistenz in der Höhe des vierten rechten Rippenknorpels den 
rechten Sternalrand um mehr als 2 Cm. überragt. Auch spricht lebhaftes Heben der 
unteren Hälfte des Brustbeines und zweiter (diastolischer) klappender Pulmonalton für 
Hypertrophie des rechten Ventrikels. Dergleichen kommt mitunter auch dann vor, wenn 
Compensationsstörungen und Stauungserscheinungen niemals bestanden haben, und man 
ist noch im Ungewissen darüber, wie man derartige Fälle zu erklären habe. 

Zuweilen tritt innerhalb des zweiten rechten Intercostalraumes und 
dicht neben dem rechten Sternalrande eine Dämpfung von wenigen Centimetern Breite 
auf, welche auf Dilatation des Aortenanfanges zu beziehen ist. 
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Auscultation. Das wichtigste Zeichen bei der Auscultation besteht 
in dem Auftreten eines diastolischen Geräusches über der Herzgegend. 
Dasselbe ist nicht immer über der Auscultationsstelle der Aorta, also im 
zweiten rechten Intercostalraum, am lautesten, im Gegentheil! es pflegt 
etwa tiber der Mitte des Brustbeines hart neben dem linken Sternalrande 
die grösste Intensität zu erreichen. Man hat dies darauf zurückzuführen, 
dass die Blutwirbei und mit ihnen das Geräusch nicht im eigentlichen 
Aortenanfange, sondern im linken Ventrikel zur Ausbildung kommen. Das 
Geräusch besitzt meist hauchende und tiefe Qualität, während sägende oder 
gar pfeifende (musikalische) Geräusche nur selten beobachtet werden. Pfeifende 
Geräusche sollen sich nach Gröde/ namentlich bei relativer Aortenklappen- 
insufficienz finden. 


Fig. 11. 





Fig. 12. 





Fig. 18. 





Pulscurve der rechten Radialis eines l14jährigen Knaben mit Aortenklappeninsufflcienz. 
Fig. 11 in herabhängender, Fig. 12 in horizontaler, Fig. 13 in senkrecht erhobener Stellung 
des Armes. e = Elasticitäts-, r = Rückstosselevation. (Eigene Beobachtung. Züricber Klinik.) 


Fast immer ist das diastolische Geräusch auch über dem Ursprunge der Pulmonal- 
arterie hörbar; ich habe sogar einige Fälle gesehen und die Diagnose bei der Section 
bestätigt gefunden, in welchen es gerade über dem Beginn der Pulmonalarterie die 
grösste Intensität erreichte. Ueber der Herzspitze fehlt es entweder ganz oder es wird 
noch schwach vernommen. Balfour macht die Angabe, dass, wenn sich das Geräusch 
bis zur Herzspitze fortpflanze oder vielleicht gar hier die grösste Intensität erreiche, 
geschlossen werden könne, dass die hintere Aortenklappe insufficient sei, doch erscheint 
diese Angabe einer eingehenden Prüfung sehr bedürttig. Zuweilen ist das diastolische 
Geräusch so laut, dass man es in einiger Entfernung vom Kranken als sogenanntes 
Distanzgeräusch vernimmt. So berichtet Zurney-Yeo über eine Beobachtung, in welcher 
die Insufficienz durch Zerreissung der Klappen bei übermässiger körperlichen Anstrengung 
entstanden war und .sich das diastolische Geräusch bis auf einen Meter vom Kranken 
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fortpflanzte. Auch dann, wenn man das Geräusch nicht auf Entfernung hören kann, 
dehnt es sich häufig über das Gebiet der eigentlichen Herzgegend aus, so dass man es 
beispielsweise auch über der hinteren Rückenfläche zu hören bekommt. 

Bezieht sich die Schlussunfähigkeit nur auf eine oder zwei Klappen der Aorta, 
während die anderen gesund und entfältungsfähig geblieben sind, so kann über dem 
Aortenursprunge ausser dem diastolischen Geräusche noch ein diastolischer Ton 
hörbar sein Ist das Geräusch sehr laut, so verdeckt es häufig den Ton, und man thut 
in solchen Fällen gut, das Ohr ein wenig von dem Stethoskop abzuheben oder die 
Ohrmuschel so zu verschieben, dass sie zum Theil über die Ohrplatte des Hörrohres 
hinausragt, worauf das Geräusch verschwindet nnd der etwaige Ton, welcher sich er- 
fahrungsgemäss besser als ein Geräusch auf grössere Entfernung fortpflanzt, zum Vor- 
schein kommt. Freilich könnte derselbe auch von der Pulmonalarterie her zum Aorten- 
anfange fortgeleitet sein. Man geht daher sicherer, wenn man die Auscultation der 
Carotis ausführt, denn wird hier ein herzdiastolischer Ton vernommen, so kann der- 
selbe nicht gut anders als von den Aortenklappen selbst herrühren. 


Fig. 14, 





Grosse (relative) Herzdämpfung bei Dilatation (und Hypertrophie) des linken 
Ventrikels in Folge von Aortenklappeninsufficienz. 
nd = normale Grenzen der Herzdümpfung. (Eigene Beobachtung ) 


Die übrigen Herztöne bleiben, falls nicht besondere Complicationen 
bestehen, oft unverändert. 

Sehr häufig ist der systolische Aortenton in ein systolisches Geräusch 
verwandelt, ohne dass man daraus die Berechtigung herleiten darf, neben 
Insuffiecienz der Aortenklappen noch Stenose des Aortenostiums anzunehmen. 
Aller Wahrscheinlichkeit nach entsteht das Geräusch dadurch, dass in 
Folge von übermässiger Spannung der Aortenwand während der Herz- 
systole unregelmässige Moleeularbewegungen und dadurch Geräusche an- 
geregt werden. | 

4y Selten ist der erste Ton über der Spitze verstärkt. Häufiger zeichnet 
er sich gerade durch sehr geringe Intensität aus, oder er fehlt wohl auch 
ganz, was /raude in sehr geistreicher, wenn auch nicht unangefochten 
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gebliebener Weise dazu benutzt hat, um den systolischen Ton über der 
Spitze unter gesunden Verhältnissen als vorwiegenden Klappenton hinzu- 
stellen. raube meint nämlich, dass bei Insufficienz der Aortenklappen die 
Mitralsegel bereits während der Diastole der Herzkammer durch das 
regurgitirte Blut in Spannung geriethen, so dass der Spannungszuwachs bei 
der Systole des Ventrikels ein zu geringer sei, um einen lauten Ton zu er- 
zeugen. Zuweilen besteht sogar über der Herzspitze ein syatolisches Geräusch 
oder es ist hier der systolische Ton gespalten. Æ. Jakobson hat das Geräusch 
für viele Fälle mit Recht so erklärt, dass die übermässig gedehnten Muskel- 
fasern des bypertrophischen linken Ventrikels zu periodischen Schwingungen 
und damit zur Erzeugung von Tönen nicht mehr fähig seien. Rosenbach 
und neuerdings Zz7//ez neigen zu einer anderen Auslegung. Es werden 
nämlich wegen der veränderten Raum- und Druckverhältnisse im linken 
Ventrikel mitunter die Papillarmuskeln der Mitralsegel in platte binde- 
gewebige strangartige Gebilde umgewandelt. Dadurch werden die Mitral- 
segel an einer regelmässigen Entfaltung behindert. Und zwar findet ihre 
Entfaltung entweder ungleichzeitig statt (Spaltung des Tones) oder unregel- 
mässig (Geräusch) oder mit so geringer Exactheit und Kraft, dass der 
entsprechende Ton sehr leise ist. In manchen Fällen freilich handelt es 
sich um ein von der Aorta fortgeleitetes Geräusch. 

Da der zweite Ton über der Herzspitze von der Aorta aus bei 
gesunden Menschen fortgepflanzt ist, so sollte man voraussetzen, dass er 
bei Aortenklappeninsufficienz fehlt oder durch ein Geräusch ersetzt ist, es 
sei denn, dass auch an den Aortenklappen ausser dem diastolischen Geräusche 
noch ein diastolischer Ton besteht. Die Wirklichkeit stimmt mit dieser 
Ueberlegung nicht überein, und es giebt mehrere Möglichkeiten, welche 
das Vorhandensein eines diastolischen Tones über der Herzspitze erklären. 
Einmal kann er von der Pulmonalarterie zur Herzspitze fortgeleitet sein. 
Auch könnte er bei hochgradiger Insufficienz der Aortenklappen durch An- 
prallen des regurgitirten Blutes gegen die dem Aortenostium gegenüber 
gelegene Ventrikelwand entstehen. Zraude endlich hat noch gemeint, dass 
in Folge der Regurgitation die Mitralklappe bereits während der Herz- 
diastole geschlossen werde und töne. 

Bei Auscultation der Carotis bekommt man sehr häufig ein herz- 
systolisches Geräusch zu hören. Dasselbe kann vom Aortenanfange aus in 
die Carotis fortgepflanzt sein. Es kommen aber auch autochthone herz- 
systolische Carotisgeräusche vor, welche man dann voraussetzen muss, wenn 
an dem Aortenostium kein systolisches Geräusch vorhanden ist. Ebenso 
würde ein palpables Fremissement über der Carotis für ein autochthones 
Gefässgeräusch sprechen. Man hat dasselbe bisher auf irregtuläre Schwingungen 
der Gefässwand zurückgeführt, die wiederum durch die excessive Spannung 
des Arterienrohres bedingt sein sollten, doch hat Talma neuerdings ver- 
sucht, es in dem Sinne von Blutgeräuschen zu deuten. Während der Herz- 
diastole hört man in vielen Fällen über der Carotis gar nichts. In anderen 
vernimmt man ein von dem linken Ventrikel aus fortgeleitetes diastolisches 
Geräusch. Mitunter aber kommt ein herzdiastolischer Ton zum Vorschein, 
der auch von dem Aortenostinm aus in die Carotis fortgeleitet ist und den 
Beweis liefert, dass mindestens eine der Semilunarklappen der Aorta noch 
entfaltungsfähig ist. 

Unter den auscultatorischen Erscheinungen an den peripheren Ar- 
terien ist vor Allem des sogenannten Arterientönens zu gedenken. Man 
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hört nämlich bei leisem und vorsichtigem Aufsetzen des Stethoskopes auch 
über kleineren Arterien, über welchen bei gesunden Menschen keine Schall- 
erscheinung vernehmbar ist, einen kurzen, scharf einsetzenden und scharf 
beendigten Ton. Dieser Arterienton, welchen man um seiner Kürze willen 
mit dem schnellen Anschlage eines Nasenstübers verglichen hat, ist häufig 
noch über der Arteria temporalis, A. radialis und selbst über dem Arterien- 
bogen der Hohlhand zu vernehmen. Bei stärkerem Drucke mit dem Hör- 
rohr wandelt er sich in ein Stenosengeräusch um, und falls man den Druck 
fast bis zum Verschluss des Arterienrohres steigert, geht daraus wieder 
ein einfacher herzsystolischer sogenannter Druckton hervor. Man muss daran 
festhalten, dass das Arterientönen nicht ausschliesslich bei Aortenklappen- 
insufficienz vorkommt, denn man begegnet ihm auch bei fieberhaften und 


anämischen Zuständen. 

Sehr eingehende Untersuchungen liegen über die Gefässgeräusche und Gefässtöne 
in der Cruralarterie vor. Bei leisem Aufsetzen des Stethoskopes hört man in vielen 
Fällen nur einen herzsystolischen Gefässton, welcher offenbar durch Spannung der Crural- 
arterienwand zu erklären ist. Steigert man den Druck mit dem Hörrohr, so wandelt 
sich der Ton, wie unter normalen Verhältnissen, in ein Geräusch und schliesslich wieder 
in einen einfachen Druckton der Arterie um. 

Geht man mit der Drucksteigerung sehr allmälig und vorsichtig zu Werke, so 
gelangt man sehr bald an einen Punkt, an welchem sich eine Spaltung des herz- 
systolischen Druckgeräusches ausbildet, wobei jedoch beide Theile des Geräusches 
in die Herzsystole fallen. Zwischen der ausgeprägten Spaltung und dem einfachen Ge- 
räusche kommen Uebergänge vor, wobei der erste und zweite Theil des Geräusches durch 
ein sehr leises, aber continuirliches Zwischenstadium mit einander in Verbindung stehen, 

Man darf mit der Spaltung des systolischen Gefässgeräusches nicht das Duro- 
:/e:’sche Phaenomen verwechseln. Da Costa Alvarenga und späterhin Darozzes machten 
zuerst darauf aufmerksam, dass bei einem gewissen Druck mit dem Stethoskop statt 
eines einzigen oder eines gespaltenen systolischen Geräusches ein systolisches und dia- 
stolisches Geräusch gehört werde. Auch kann man dasselbe, wie Drerozzes lehrte, dadurch 
hervorrufen, dass man zwar mit dem Hörrohr selbst keinen Druck auf das Gefassrohr 
ausübt, letzteres aber mit dem Finger in einiger Entfernung von dem Auscultationsorte 
comprimirt. Die plausibelste Erklärung für den Vorgang scheint uns bereits Durortez 
gegeben zu haben. In Folge der Compression wird eine Verengerung der Strombahn 
gesetzt. Es entsteht demnach während der Herzsystole peripherwärts von der Compres- 
sionsstelle ein systolisches Geräusch, indem das Blut nach Ueberwindung der Stenose 
in Wirbelbildung gerätl. Wegen der abnorm starken Füllung des Arteriensystemes, und 
namentlich bei der begünstigten Regurgitation des Blutes, kommt es auch centralwärts 
von der Verengerung während der Herzdiastole zur Bildung eines Geräusches, indem das 
aus der Periphere regurgitirte Blut, wenn es die Stenose des Gefässes rückläufig passirt 
hat, einer irregulären Strömungsbewegung verfällt. Uebrigens ist das Durozirs’sche 
Phaenomen für Aortenklappeninsufficienz keinesfalls charakteristisch. Es findet sich, wie 
bereits Durozies fand, auch bei Personen, welche an Bleikachexie leiden, und auch bei 
anaemischen und fieberhaften Kranken, bei Nierenschrunpfung und selbst bei Mitral- 
klappentehlern und Aortenaneurysmen kann es zur Beobachtung kommen. 

Ganz verschieden von dem Duroziez'schen Phaenomen ist das Traude'sche 
Phaenomen. Schon dadurch unterscheidet es sich sehr wesentlich von der eben be- 
sprochenen Erscheinung, dass man es mit Tönen, und zwar mit spontanen Tönen zu thun 
bekomnit, bei welchen jeder Druck mit dem Hörrohr zu vermeiden ist. Es kennzeichnet 
sich dadurch, dass man während der Systole und Diastole der Arterie je einen Ton hört: 
Traube erklärte denselben dadurch, dass der Ton während der Herzsystole durch die 
plötzliche Spannung der Arterienwand entstehe, während er bei der Herzdiastole durch 
die plötzliche und abnorm hochgradige Entspannung hervorgerufen werde. Zwar hat man 
noch versucht, die Erscheinung in anderer Weise zu deuten, ohne jedoch darin besonders 
glücklich und überzeugend geworden zu sein. 

Traube war der Ansicht, dass Doppeltöne nur bei sehr hochgradiger Aorten- 
klappeninsufficienz vorkommen, doch hat späterhin /ränzze/ an einer Beobachtung ge- 
zeigt, dass sie sich auch bei geringer Insufficienz vorfinden. Aber jedenfalls müssen die 
zuerst von Arege/ aufgestellten Bedingungen erfüllt, d. h. hochgradige Herzhvpertrophie, 
normale Elasticität der Arterienwände und Fehlen von Fettherz und atheromatösen Ver- 
änderungen der Arterien vorauszusetzen sein. 
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Friedreich hat mit Recht darauf aufmerksam gemacht, dass man sich vor Ver- 
wechslung mit Tönen in der Cruralvene und mit gemischten Tönen in Cruralarterie und 
Cruralvene zu hüten habe. Auch Schreser hat mehrere hierher gehörige Beobachtungen 
publicirt. Dergleichen wird man freilich nur dann vermuthen dürfen, wenn ausser der 
Insufficienz der Aortenklappen noch eine solche der Tricuspidalklappen besteht, da nur 
unter solchen Umständen spontane Venentöne zur Entstehung gelangen. Vielleicht wird 
man an eine Combination von akustischen Erscheinungen in der Cruralarterie und Crural- 
vene, namentlich in solchen Beobachtungen zu denken haben, in welchen die Autoren 
über einen praesystolischen und systolischen Arterienton oder über einen systolischen Ton 
und ein diastolisches Geräusch berichtet haben. 

Doppelton und Doppelgeräusch kommen übrigens nicht allein in der Cruralarterie 
vor, sondern sind auch in der Arteria subclavia und A. axillaris beobachtet worden 
Friedreich, v. Bamberger,. Gerhardt konnte sogar zuweilen mit unbewaffnetem Ohr einen 
Doppelton über dem Arterienbogen der Hohlhand vernehmen. Diese Erscheinungen stellen 
weder constante, noch häufige Erscheinungen dar, sind auch unter anderen Umständen 
gefunden worden und besitzen also auch hier keine für Aortenklappeninsufficienz patho- 
gnomonische Bedeutung. Wir kommen demnach zu dem Resultat, dass keine akustische 
Erscheinung im peripheren Gefässsystem für Aortenklappeninsufficienz charakteristisch ist. 

Von französischen Autoren ist mehrfach die Frage erörtert worden, in welcher 
Weise die Ernährung des Herzmuskels bei Insufficienz der Aortenklappen geändert 
wird. Die meisten halten eine Füllung der Coronararterien zur Zeit der Herzdiastole für 
unmöglich und meinen, dass selbige gegen die Regel bereits während der Herzsystole zu 
Stande komme. Während daraus die Einen frühzeitige Ernährungsstörungen des Herz- 
muskels und Verfettung herleiten, wollen die Anderen darin gerade eine Erklärung dafür 
suchen, dass bei Aortenklappeninsufficienz sehr selten Veränderungen am Herzmuskel 
gefunden werden. Wir selbst sind der Ansicht, dass je nach den vorhandenen Zu- 
ständen an den Aortenklappen selbst die Füllungsstadien der Kranzarterien in den 
verschiedenen Fällen verschieden ausfallen und damit auch die Ernährungsverhältnisse 


“ am Herzmuskel, 


Mitunter verschwinden im Verlaufe längerer Beobachtung die 
Zeichen von Aortenklappeninsufficienz mehr und mehr und tritt 
klinisch Heilung des Herzklappenfehlers ein. Dergleichen kann 
dadurch geschehen, dass nur eine oder zwei Klappen erkrankt 
sind und sich die gesunde dritte so dehnt, dass sie die Function 
der beiden anderen mit übernimmt, oder dass endocarditische Ver- 
diekungen auf den Aortenklappen mehr und mehr an Umfang zu- 
nehmen und damit eine Schlussfähigkeit der Klappen ermöglichen 
(Gairdner, Walshe). 

Man muss bei der Beurtheilung derartiger Vorkommnisse sehr 
vorsichtig sein. da die diastolischen Geräusche auch nur vorüber- 
gehend fehlen können. Es ist daher eine längere Zeit fortgesetzte 
und wiederholte Untersuchung nothwendig, wenn man sich vor 
diagnostischen Irrthümern schützen will. 


Ich selbst verfüge über eine Beobachtung von Spontanheilung einer Aortenklappen- 
insufficienz. Ein hoher Officier hatte sich zur Aufnahme in eine Lebensversicherungs- 
gesellschaft gemeldet. wurde aber abgewiesen, weil er vor Jahresfrist Gelenkrheumatismus 
überstanden hatte und ein lautes diastolisches Geräusch über der Aorta nebst Hypertrophie 
und Dilatation des linken Herzens erkennen liess. Nach kaum einem Jahre bot sich mir 
Gelegenheit, den Herrn noch einmal zu untersuchen, und zu meinem grossen Erstaunen 
waren die vordem ausgesprochenen Erscheinungen am Herzen verschwunden. Bei einer 
dritten Untersuchung, welche etwa zwei Jahre später erfolgte, wurde das Herz wiederum 
als gesund befunden. 


In manchen Fällen gehen Erscheinungen von Insufficienz der 
Aortenklappen allmälig in solche von Stenose des Aortenostiums 
über. Es trägt daran eine Zunahme von endocarditischen Ab- 
lagerungen Schuld, welche die Klappen wieder schlussfähig machen, 
während sie. gleichzeitig den Aortenanfang stenosiren /(Gucneau 
de Mussy). 


Eichhborst, Specielle Pathologie und Therapie. 5. Aufl. I. 4 
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b) Verengerung des Aortenostiums. Stenosis ostii aortici. 
(Aortenstenose. Stenosis ostii arteriosi sinistri.) 


| Bei Verengerung des Aortenostiums geräth das Blut während 
der Systole des linken Ventrikels am Aortenanfang auf abnormen 
Widerstand. Wenn letzterer überwunden werden soll, müssen Dila- 
tation und Hypertrophie des linken Ventrikels zur Ausbildung 
gelangen.. Beide Zustände, namentlich die Erweiterung der linken 
Herzkammer, sind jedoch in geringerem Grade ausgesprochen, als bei 
Insufficienz der Aortenklappen, bei welcher noch, anders als bei 
reiner Aortenstenose, der linke Ventrikel mehr Blut als normal in 
sich aufzunehmen hat. Meist freilich bestehen Stenose und Insufficienz 
nebeneinander. 

Wegen der Verengerung des ÄAortenostiums wird das aus dem 
linken Ventrikel durch die Herzsystole ausgetriebene Blut sofort in 
Wirbelbildung gerathen, sobald es die stenotische Stelle passırt hat und 
z den weiten Aortenanfang hineingerathen ist. Akustisch giebt sich 

das als systolisches Geräusch über dem Aortenostium kund. 

Auch bedingt Verengerung am Aorteneingange, dass binnen 
einer Zeiteinheit weniger Blut in die Aorta aus dem linken Ventrikel 
überfliesst als unter gesunden Verhältnissen, obschon die Hyper- 
trophie des linken Ventrikels dieses Missverhältniss möglichst aus- 
zugleichen sucht. Die Herzsvstole braucht in Folge dessen längere 
Zeit als normal. Daher der kleine und tarde Radialpuls. 

Die besprochenen Verhältnisse äussern sich bei den verschiedenen 
physikalischen Untersuchungsmethoden in folgender Weise: 

Inspection. Der Spitzenstoss des Herzens fehlt, wie namentlich 
Traube hervorgehoben hat, in vielen Fällen ganz und gar. Es liegt dies 
daran, dass in Folge von Aortenstenose der Rückstoss des Herzens ab- 
geschwächt wird, und dass letzterer an der Entstehung des Spitzenstosses 
in hervorragender Weise betheiligt ist. In anderen Fällen dagegen bekommt 
man es gerade mit einem resistenten und hebenden Spitzenstosse zu thun, 
wie er bei Hypertrophie des linken Ventrikels die Regel ist. Zugleich findet 
sich der Spitzenstoss etwas nach aussen und abwärts dislocirt, aber diese 
Veränderungen erreichen nicht den hohen Grad, wie man sie sonst bei aus- 


gesprochener Dilatation des linken Ventrikels zu Gesicht bekommt. 
Friedreich beobachtete in einem Falle systolische Einziehung der Herz- 

spitze, was er aus einer mangelhaften Streckung des Aortenbugens und der daraus 

resultirenden beschränkten systolischen Dislocation des Herzens nach unten-aussen erklärt. 


Hervorbuckelung der Herzgegend wird bei Personen mit nach- 
giebigem Thorax meist vorhanden sein. 

Palpation. In sehr vielen Fällen wird man systolisches Katzen- 
schnurren fühlen, welches über der Herzbasis und namentlich in der 
Gegend des zweiten rechten Intercostalraumes am stärksten zu sein pflegt, 
sich aber mitunter bis zur Herzspitze und selbst über die eigentliche Prae- 
cordialgegend hinaus fortpflanzt. 

Der Radialpuls ist im Vergleich mit dem Spitzenstosse des Herzens 
meist retardirt. Er ist wenig frequent, was /raube darauf zurückgeführt 
ass in Folge von Aortenverengerung die Coronararterien des Herzens 

ET teriellen Blutzufluss erhalten, wodurch das Herz zu selteneren 
m Contr ac Kling, geregt wird. Der Puls ist klein, aber wegen der bestehenden 
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Hypertrophie des linken Ventrikels schwer unterdrückbar und hart. Er hat 
exquisit tarde Eigenschaften, d., h. er steigt langsam, an und geht. auch 
langsam in den Zustand der Systole über. Diese Eigenschaften eines Pulsus 
rarus, parvus, tardus sprechen sich trefflich in. der Pulscurve aus (vergl. 
Fig. 15). Bekommt man es mit Kranken zu thun, welche einen resistenten 
und hebenden Spitzeustoss zeigen, so ist die Differenz zwischen der Qualität 
des Spitzenstosses und der Kleinheit des Pulses so bedeutend, dass man 
schon daraus auf den Verdacht von Aortenstenose hingeführt werden muss. 

Percussion. Bei der Percussion ergiebt sich meist geringe Ver- 
grösserung der Herzdämpfung in der Richtung von. aben nach unten 
und nach links. 

Auscultation. Man hört über dem Herzen ein systolisches 
Geräusch, welches die grösste Intensität im zweiten rechten Intercostal- 
raum erreicht. Dasselbe zeichnet sich sehr oft durch musikalische (singende, 
pfeifende) Eigenschaften aus, pflanzt sich auch zu den übrigen Herzostien 
fort, dringt bis in die Carotis, selbst bis zum Kopfe vor und wird auch auf 
der hinteren Thoraxfläche und mitunter selbst in einiger Entfernung vom 
Kranken vernommen (Distanzgeräusch). Auch theilt es sich zuweilen Gegen- 
ständen mit, mit welchen die Kranken in unmittelbare Berührung kommen. 


Fig 15. 





Pulscurve der rechten Radlalart:rie einer 35jährigen Frau mit Stenose 
des Aortenostiums, mit dem Marey’schen Sphygmographen gewonnen. 
r = Rückstosselevation. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


. Man muss sich übrigens davor hüten, aus der Stärke des Geräusches auf den 
Grad der Stenose rückschliessen zu wollen. So theilt S/o#es eine Beobachtung mit, in 
welcher ein sehr lautes pfeifendes und anf einige Entfernung vernehmbares Geräusch 
gehört wurde, während sich bei der Section nur geringe anatomische Veränderungen am 
Aortenostium ergaben. 


Der zweite (diastolische) Aortenton ist schr leise oder fehlt auch 


ganz, weil bei. einer Aortenstenose das Blut unter so geringem Druck in 
die Aorta strömt, dass es bei der nächsten Diastole auch nur mit .abnorm 
geringer Kraft gegen die Semilunarklappen der Aorta zurückprallt und 
diese zur Entfaltung bringt. Besteht zugleich Insufficienz der Aortenklappen, 
so würde ein diastolisches Geräusch zu erwarten ‚sein. Unter beiden Um- 
ständen leidet auch der zweite Ton über der Herzspitze, welcher bekanntlich 
von der Aorta aus fortgeleitet: ist. 

Die übrigen Herztöne bieten, falls keine onde Complicationen 
bestehen, keine Veränderung dar, nur werden sie mitunter durch das laute 
systolische Aortengeräusch tbertönt. und verdeckt. 


Bei der Auscultation der Carotis hört man fast ae. in: 


von dem Aortenostinm aus ee systolische ee 
Ton fehlt fast immer: | | Be, ws 
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c) Schlussunfähigkeit der Mitralklappe. Insufficientia valvulae mitralis. 

Besteht Schlussunfähigkeit der Bicuspidalklappe, so wird die 
Möglichkeit gegeben, dass bei. der Systole des linken Ventrikels 
Blut aus dem letzteren in den linken Vorhof zurückströmt. In Folge 
dessen empfängt der linke Vorhof von zwei Seiten her Blut, so dass 
er ausser dem normalen Blutquantum, welches ihm die Lungenvenen 
zuführen, auch noch die aus dem linken Ventrikel regurgitirte Blut- 
menge aufzunehmen hat. Offenbar kann das nicht anders geschehen, 
als wenn Dilatation des linken Vorhofes zu Stande kommt. 

Begreiflicherweise müssen sich in Folge der anomalen Blut- 
regurgitation Stauungserscheinungen im Gebiete der Lungenvenen 
ausbilden. Aber selbstverständlich bleibt es hierbei nicht stehen. 
Die Stauungseinflüsse pflanzen sich auf die Lungencapillaren, auf die 
Lungenarterie, selbst auf den rechten Ventrikel fort, und so müssen 
auch in allen diesen Gefässgebieten Dilatationen vor sich gehen, 
wobei klinisch namentlich die Dilatation des rechten Ventrikels 
in Betracht kommt. Da nun Stauungserscheinungen mit Erhöhung 
des Blutdruckes gleichbedeutend sind, so wird zu der Dilatation 
Hypertrophie desrechten Ventrikels hinzukommen, wofern eben 
seine Arbeitskraft dem innerhalb ‘der Pulmonalarterie gesteigerten 
Blutdrucke nachkommen soll. Im Gegensatz zu Aortenklappenfehlern 
übernimmt also der rechte Ventrikel die Compensation des Klappen- 
fehlers. Bliebe die Compensation aus, so würde sich die Stauung in 
den rechten Vorhof und auf die Hohlvenen fortpflanzen, und es 
müsste der gesammte Blutkreislauf gestört werden, wobei sich das 
Gebiet der Hohlvenen mit Blut überfüllte, während der Blutabfluss 
in die Aorta wegen der theilweisen Regurgitation abnorm gering 
und die Spannung im arteriellen Gefässsystem ungewöhnlich niedrig 
werden würde. 

Nicht selten, wenn auch keinesfalls E S gesellen sich 
zu den besprochenen Veränderungen Dilatation und leichte 
Hypertonie des linken Ventrikels hinzu. Dieselben sind um 
so eher zu erwarten, je ausgesprochener die Schlussunfähigkeit der 
Mitralklappe und namentlich je stärker die Dilatation und Hyper- 
trophie des rechten Ventrikels sind. Die Ursachen dafür dürften 
darin zu suchen sein, dass die Hypertrophie des rechten Ventrikels 
eine Blutdruckerhöhung im Gebiete der Pulmonalarterie und dem- 
nächst auch im Bereiche der Lungencapillaren und Lungenvenen setzt, 
und dass ausserdem der linke Ventrikel mehr Blut wie gewöhnlich 
in sich aufzunehmen hat, nämlich ausser der normalen Menge des 
Vorhofblutes auch noch das vordem in den linken Vorhof regurgitirte 
Blutquantum. Zudem muss der linke Ventrikel bei jeder Systole die 
in ihm angesammelte Blutmasse nach zwei Seiten hin forttreiben, 
nämlich in die Aorta und ausserdem durch die insufficiente Mitral- 
klappe in den linken Vorhof. ' 

Für das bessere Verständniss der klinischen Erscheinungen sei. 
män darüber klar, dass das in Folge des Klappenfehlers entstehende 
systolische Geräusch im linken Vorhof gebildet wird. Denn wenn 
bei der Systole des sich verengenden linken Ventrikels Blut durch 
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die insufficiente Mitralklappe in den linken relativ weiten Vorhof 
zurüekströmt, so kommt es in diesem zur Entstehung von '* Blut- 
wirbeln und Geräuschen. Diese : Vorgänge werden noch dadurch 
begünstigt, dass zwei Blutströme gegen einander stossen, weil sich 
im linken Vorhof das regurgitirte und das aus: den au 
herstammende Blut einander begegnen. 

Die physikalischen ERECHSINUN ZEN, m welchen man es zu thun 
bekommt, sind folgende: 

Inspection. Die Herzgegend ist. in vialen Fällen Eea e 
auch dann, wenn es sich nur um Hypertrophie des En, V entrikels 
handelt. 

Der Spitzenstoss des Herzens kann sich an Horaier Stelle befinden: 
nur bei sehr hochgradiger Dilatation und Hypertrophie des rechten Ventrikels 
findet eine Verschiebung nach links statt, so dass er ausserhalb der linken 
Mamillarliniie zu liegen kommt. Bestehen aber auch Hypertrophie und 
Dilatation des linken Ventrikels, sö ist er ausserdem tiefer gelegen als normal 
und die Verschiebung nach aussen und links kann bis in die Axillarlinie reichen. 

Der diffuse Herzstoss zeigt sich in vielen ‚Fällen ‚auffällig weit 
nach rechts verbreitert, so dass er noch rechterseits vom Brustbein wahr- 
nehmbar ist. Die Erscheinung kommt vorwiegend auf Rechnung von Dila- 
tation des rechten Herzens, während sich Hypertrophie dieses Herzabschnittes 
in besonders lebhaften 'Hebungen und pulsatorischen Erschütterungen des 
unteren Brustbeinabsehnittes ausspricht. Nicht selten pflanzen sich dieselben 
bis auf das Epigastrium fort, so dass man es auch hier mit sichtbaren 
pulsatorischen Bewegungen zu thun bekommt. 

In manchen Fällen werden systolische Pulsationen im zweiten linken 
Intercostalranmm sichtbar. Dieselben stellen sich dann ein, wenn die Pulmonalarterie 
stark erweitert ist und nach Verdrängung des linken medianen vorderen Lungenrandes 
der Brustwand unmittelbar anzuliegen kommt. Auch beobachtet man hier zuweilen 
während der Herzdiastole eine ganz kurze und schnell vorübergehende 
Erschütterung, welcher palpatorisch ein kurzer diastolischer Schlag und auscultatorisch 
ein verstärkter diastolischer Ton über der Pulmonalarterie entsprechen. Alle diese Er- 
scheinungen sind Ausdruck dafür, dass in Folge des Klappenfehlers der Blutdruck im 
Gebiete der Lungenarterie erhöht und der rechte Ventrikel hypertrophirt ist. 

Vereinzelt hat man bei reiner Mitralklappeninsufficienz positiven Halsvenen- 
puls beobachtet, nämlich dann, wenn das Foramen ovale nicht geschlossen war, sondern 
weit offen stand. Dadurch wird die Möglichkeit gegeben, dass bei der Systole des linken 
Ventrikels ein Theil des in den linken Vorhof regurgitirten Blutes durch das offene 


= Foramen ovale in den rechten Vorhof, und von: hier in die Cava superior und in die 
Halsvenen nach aufwärts strömt Reisch, Kosenstein,. 


Palpation. In vielen Fällen bekommt man über der Gegend der 
Herzspitze systolisches Katzenschnurren zu fühlen. Oft ist dasselbe 
nur dann vorhanden, wenn die Herzbewegung in Folge von körperlicher 
oder psychischer Erregung besonders lebhaft ist, und dementsprechend kann 
man es nicht selten durch : schnelles, Gehen oder Hin- und Herschaukeln 
des Körpers künstlich hervorrufen oder ein. vorhandenes verstärken. Auch 
nimmt es häufig in linker Seitenlage an Deutlichkeit zu. 

Der diffuse Herzstoss zeigt sich für ‘die Palpation ungewöhnlich 
weit nach rechts verbreitert, und oft empfindet man auch. über der unteren 
Hälfte des Brustbeines ausserordentlich lebhafte systolische Erschütterungen. 

Im zweiten linken Intercostalraum erhält der palpirende Finger häufig, 
namentlich. bei etwas tieferem Eindrücken einen kurzen klappenden Stoss, 
welcher mit dem Spitzenstosse ‚abwechselt. Es. entspricht derselbe dem in 
Folge von Hypertrophie des rechten Ventrikels mit abnorm grosser Kraft 
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eintretenden diastolischen Schlusse der Semilunarklappen der Pulmonalarterie, 
palp&bler Pulmonalklappenstoss. Legt man den Zeigefinger der 
Rechten über die Spitzenstossgegend, während der Zeigefinger der Linken im 
zweiten linken Intercostalraum ruht, so wird genau alternirend bald dieser, 
bald jener von einer Erschütterung getroffen. 

Der Radialpuls bietet in vielen Fällen normale Verhältnisse dar. 
Nicht richtig ist eg, wenn Marey gemeint hat, dass man es immer mit 
einem irregulären Pulse zu thun bekomme. Selbst dann, wenn der Klappen- 
fehler in das Stadium der Compensationsstörung kommt, kann Pulsarhythmie 


ausbleiben. 

An dem Pulsbilde spricht sich die geringe Spannung, welche im Aorten- 
system herrscht, dadurch aus, dass die Rückstosselevation der Pulscurve stark aus- 
gebildet ist, während die Deutlichkeit der Elasticitätselevationen leidet. Selbstver- 
ständlich gilt das nur für uncomplieirte und compensirte Fälle (vergl. Fig. 16). Die 
Pulscurve ist jedoch nicht so charakteristisch, dass man aus ihr den Mitralklappenfehler 
erkennen könnte. 

Percussion. Die Ergebnisse der Beach gestalten sich ver- 


schieden, je nachdem Dilatation und Hypertrophie nur den rechten Ven- 
trikel betreffen, oder auch den linken in Mitleidenschaft gezogen haben. 
Im ersteren Falle hat die Herzdämpfung vorwiegend in der Breite zu- 


Fig. 16. 





Pulscurve der rechten Radialarterie bei Insufficienz der Mitralklappe eines 
l6jährigen Mädchens, mit dem Marey’schen Sphygmographen g:wonnen. 
r = Rückstosselevation. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik ) 


genommen und die ganze Dämpfungsfigur ist von rundlich viereckiger Form. 
Die grosse (relative) Herzdämpfung überschreitet den rechten Sternalrand 
und die Herzresistenz steht mit ihrer rechten äusseren Grenze um mehr 
als 2 Cm. in der Höhe des vierten Rippenknorpels vom rechten Sternalrande 
ab (vergl. Fig. 17). 

Hat sich auch der linke Ventrikel an der Dilatation und Hypertrophie 
betheiligt, so nimmt die Herzdämpfung in allen Richtungen zu, und nament- 
lich ausgedehnt zeigt sie sich von oben nach unten und nach links hintber 
(vergl. Fig. 18). 

Auscultation. Insuffieienz der Mitralklappe führt zur Entstehung 
eines systolischen Geräusches über der Herzspitze. Dasselbe pflanzt 
sich sehr häufig zur Trieuspidalis und Pulmonalis, seltener schon bis zur 
Aorta fort. 


In manchen Fällen ist das systolische Herzgeräusch über dem Pulmonalostium 
lauter als über der Herzspitze. Diese Erscheinung war schon Soda bekannt und wurde 
von ihm darauf zurückgeführt, dass in Folge von Auflockerung der Gefässwand inner- 
halb der Pulmonalarterie selbst ein systolisches Geräusch entstehe. Auch v. Bamberger 
erklärte es aus unregelmässigen Schwingungen der Lungenarterienwand. Nachdem es 
schon 7. Wever als ein Vorhofszeräusch aufgefasst hatte, gab Naunyn die richtige 
Deutung. Wir haben früher ausdrücklich hervorgehoben, dass bei Schlussunfähigkeit 


Symptome der Mitralklappeninsufficienz. 55 


der Mitralklappe die Blutwirbel- und Geräuschbildung im linken Vorhofe zu Stande 
kommt. Naunyn betonte, dass das linke Herzohr den Ursprung der Pulmonalarterie 
gewissermaassen umgreift, und dass es auf diese Weise geeignet ist, das Geräusch zur 
vorderen Thoraxwand zu leiten. Mitunter pflanzt es sich auf weite Entfernung fort, 
so dass man es hinten am Thorax oder über der Leber- und Milzgegend wahrnimmt. 

Zuweilen tritt ein systolisches Geräusch nur zeitweise auf, namentlich bei stark 
erregter Herzbewegung. Auch kann es nach intercurrenten Krankheiten und bei Schwäche- 
zuständen anderer Art für längere Zeit schwinden. Es liegt dies daran, dass die Ent- 
stehung von Blutwirbeln eine gewisse Stromgeschwindigkeit voraussetzt, ohne welche eine 
Wirbel- und Geräuschbildung unmöglich ist. Auch kommt es vor, dass das Geräusch nur 
in bestimmten Körperlagen auftritt oder durch dieselbe verstärkt wird, weshalb Walden- 
burg mit Recht empfohlen hat, Herzkranke in verschiedenen Körperstellungen zu aus- 
eultiren. Aus dem Gesagten erklärt sich, dass man zuweilen bei Sectionen Insufficienz 
der Mitralklappe nachweisen kann, wo während des Lebens das Fehlen von endocardialen 
Geräuschen an das Bestehen eines Klappenfehlers nicht denken liess. 


Fig. 17. 





Grosse (relative) Herzdämpfung bei Dilatation (und Hypertrophie) des rechten 
Ventrikels in Folge von Insufficienz der Mitralklappe. 
nd = Grenzen der normalen Herzdämpfung. (Eigene Beobachtung.) 


Neben dem Geräusch ist an der Herzspitze fast immer ein systolischer Ton 
vorhanden und meist setzen Ton und Geräusch zu gleicher Zeit ein. Man darf daraus 
nicht schliessen, dass noch ein Zipfel der Mitralklappe schwingungs- und tonfähig ist, 
denn es kann der Ton durch Contraction des linken Ventrikels entstanden oder von der 
Tricuspidalklappe aus fortgeleitet sein. Der systolische Ton tritt dann besonders deutlich 
hervor, wenn man das Ohr von dem Stethoskop ein wenig abhebt oder auf der Platte 
verschiebt, wobei das Geräusch verschwindet. 

Ausser auf das systolische Geräusch hat man zu achten auf die Ver- 
stärkung des zweiten (diastolischen) Pulmonaltones. Schon Skoda 
hat die diagnostische Wichtigkeit dieses Zeichens genügend betont. Es 
beweist, dass man es mit Blutdruckerhöhung im Gebiete der Lungenarterie 
und daher mit Hypertrophie des rechten Ventrikels zu thun hat. Der Ton 
ist gewöhnlich auffallend hell und klappend und wird mit Recht mit dem 
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kurzen Schlage eines Hammers verglichen. Maiterstock beschrieb, dass er 
sich häufig auffällig deutlich in die linke Subelavia und Axillaris fortpflanze. 
Die übrigen Herztöne können von jeder Veränderung frei bleiben. Matter- 
stock hebt hervor, dass in der Carotis und Subelavia häufig fortgepflanzte systolische 
Geräusche auftreten, l 
| Fälle von reiner Insufficienz der Mitralklappe findet man bei 
Sectionen ganz ausserordentlich selten. Fast immer kommt neben 
Insufficienz der Bieuspidalklappe Verengerung des Mitralostiums vor. 
Klinisch freilich können dafür alle Zeichen ausbleiben. Auch werden 
nicht selten Fälle beobachtet, in welchen anfangs die Symptome von 
Mitralklappeninsufficienz vorwiegen, welche im Verlaufe einer längeren 
Beobachtung den Zeichen reiner Mitralstenose Platz machen. Man hat 


Fig. 18. 





Grosse (relative) Herzdämpfung bei Dilatation (und Hypertrophie) beider 
Herzlhiälften in Folge von Mitralklappeninsuffcienz. 
nd = Grenzen der normalen Herzdämpfung. (Eigene Beobachtung.) 


dies dadurch zu erklären gesucht, dass der Klappenring der Mitralis 
schrumpft und enger wird, so dass die Mitralklappe wieder ausreicht, 
das Ostium zu verschliessen, während Symptome von Mitralstenose 
zum Vorschein kommen. 

Andrew giebt an, mehrere Fälle von Heilung gesehen zu haben, 
während im Gegensatz dazu die Stenose des Mitralklappenostiums 
einer Heilung nicht fähig sein soll. Dass aber auch die Stenose heilen 
kann, wird an der Hand eigener Erfahrung im folgenden Abschnitte 


gezeigt werden. 

Von Heilung der Mitralklappeninsufficienz habe ich einen Fall bei einem 36jährigen 
Herrn gesehen. Der Herr hatte nach Gelenkrheumatismus eine ausgebildete Mitralklappen- 
insufficienz zurückbehalten und besuchte auf meinen Rath Nauheim. Schon das erste 


Symptome der Mitralstenose. ` 57 


Mal kehrte er wesentlich gebessert: heim und nach einem nochmaligen Aufenthalt in 
Nauheim sind die krankhaften Erscheinungen am Herzen so vollständig verschwunden, 
dass der einstige Herzkranke in eine sehr scrupulöse Lebensversicherungsgesellschaft 
aufgenommen wurde, weil sich nichts Krankhaftes mehr nachweisen liess. 
Manche Autoren, namentlich französische Schriftsteller, geben an, dass eine 
relative Insufficienz der Mitralklappe sehr häufig sei. Garein ist neuerdings 
noch in einer Abhandlung auf diesen Gegenstand eingegangen. Hält man jedoch daran 
fest, dass zur Diagnose einer Mitralklappeninsufficienz nicht allein ein systolisches 
Geräusch über der Herzspitze und Dilatation des rechten Ventrikels gehören, die trotz - 
iMtacter Mitralklappe auch bei Emphysem, Anaemie und Fieber vorkommen, sondern 
dass dazu ausserdem eine danernde Verstärkung des zweiten Pulmonaltones erforderlich 
ist, so ist es mit der Lehre über die relative Mitralklappeninsufficienz nur schlecht 
bestellt, und jedenfalls ist es übertrieben, ihr Vorkommen als häufig hinzustellen. 


d) Verengerung des Mitralklappenostiums. Stenosis ostii venosi sinistri. 


(Mitralverengerung. Mitralstenose. Stenosis ostii atrio-ventricularis 
sinistri.) 


Verengerung des Mitralklappenostiums hat zur Folge, dass das 
Blut bei dem Ueberströmen aus dem linken Vorhof zum linken Ventrikel 
während der Herzdiastole auf abnormen Widerstand stösst. Es ergiebt 
sich daraus. dass die Füllung des linken Ventrikels und damit auch 
diejenige der Aorta eine ungewöhnlich geringe wird und längere Zeit 
als unter gesunden Verhältnissen in Anspruch nimmt, wodurch die 
Spannung im Aortensystem sinkt. 

Zu gleicher Zeit müssen Stauungserscheinungen im linken Vor- 
hofe entstehen, und es geht daraus Dilatation des linken Vor- 
hofes hervor. Genau wie bei Insufficienz der Bicuspidalklappe pflanzt 
sich die Stauung auf die Lungenvenen, Lungencapillaren, Lungen- 
arterie und schliesslich auch auf das rechte Herz fort und regt in 
diesem zunächst Dilatation. dann aber auch Hypertrophie des 
rechten Ventrikels an. Man erkennt daraus, dass sich die vor- 
nehmlichen Unterschiede zwischen Mitralklappeninsufficienz und Ver- 
engerung ihres Ostinms vor Allem auf das Verhalten des linken 
Ventrikels beziehen, denn während im ersteren Falle Dilatation und 
Hypertrophie des linken Ventrikels eintreten konnte, nimmt gerade 
bei Stenose der linke Ventrikel in Folge der geringen und unter sehr 
niedrigem Drucke erfolgenden Füllung mehr und mehr an Aus- 
dehnung ab. 

Lenhartz hat die Behauptung aufgestellt, dass bei Mitralstenose nicht eine Atrophie 
des linken Ventrikels bestehe, sondern dass die linke Herzkammer entweder unverändert 
oder dilatirt und hypertrophirt sei. Für uncomplicirte Fälle ist diese Behauptung nach 
meinen Beobachtungen unrichtig und auch Dundar hat sich gegen die Angabe von 
Lenhartz ausgesprochen. Da übrigens Zenhartz selbst einige Fälle mit Atrophie des linken 
Ventrikels bei Mitralstenose gesehen hat, so hätte er wohl besser gethan den Schluss 
zu ziehen, dass in jenen Beobachtungen, in welchen diese Atoplie nicht bestand, be- 
sondere Verhältnisse vorgelegen haben müssten. 

Ausserdem werden Insufficienz und Stenose der Mitralis durch 
die akustischen Erscheinungen unterschieden. Wenn nämlich das Blut 
bei Beginn der Diastole den engen Mitralspalt passirt hat und in den 
leeren und weiten diastolischen linken Ventrikel hineingelangt. so 
bilden sich‘ in letzterem Blutwirbel, oder was dasselbe sagt, ein dia- 
stolisches Geräusch. Da nun aber die Füllung des linken Ventrikels, 
wie früher erwähnt. sehr lange Zeit beansprucht, so erklärt sich, 
dass das Geräusch ebenfalls von sehr langer Dauer zu sein pflegt. 
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Die physikalischen Erscheinungen, aus welchen eine Verengerung 
des Mitralklappenostiums erkannt wird, gestalten sich in folgender Weise: 

Inspection. Die sichtbaren Veränderungen am Herzen stimmen. mit 
denjenigen bei Mitralklappeninsuffiecienz grösstentheils überein. Man findet 
also einen Herzbuckel, der jedoch allein durch Dilatation und Hypertrophie 
des rechten Ventrikels bedingt ist, nach rechts verbreiterten und abnorm 
lebhaften diffusen Herzstoss, mitunter auch sichtbare systolische und 
diastolische pulsatorische Erschütterungen im zweiten linken Inter- 
costalraum, entsprechend einer abnorm starken Ausdehnung der Pulmonal- 
arterie und einer Verstärkung des diastolischen Pulmonalklappenschlusses. 
Der Spitzenstoss des Herzens zeigt mitunter geringe Verschiebung nach 
links aussen. Es beruht das darauf, dass gerade bei Mitralstenose der rechte 
Ventrikel ganz ungewöhnlich hohe Grade von Dilatation und Hypertrophie 
eingeht, so dass dadurch das ganze Herz eine mehr horizontale Lage annimmt. 

Palpation. Das wichtigste Zeichen ist das Fühlbarsein eines prae- 
systolischen Katzenschnurrens, seltener eines rein diastolischen. Das- 
selbe beschränkt sich meist auf die Gegend des Spitzenstosses, wird oft in 
linker Seitenlage deutlicher, aber häufig nur zeitweise gefühlt und namentlich 
durch körperliche Bewegungen und beschleunigte Herzaction entweder erst 
hervorgerufen oder doch verstärkt. Bekommt man es, wie gewöhnlich, mit 


Fig. 19. 





Pulscurve der rechten RKadialarterie einer 28jährigen Frau mit Mitralstenose, 
mit dem Marey’schen Sphygmographen gewonnen. 
e = Elasticitätselevation. 7 = Rückstosselevation. (Eigene B>obachtung. Züricher Klinik.) 


einem praesystolischen Fremissement cataire zu thun, so findet dasselbe mit 


der Erhebung des Spitzenstosses seinen Abschluss. 

Mitunter lassen sich an dem Fr&emissement Absätze und Unterbrechungen heraus- 
fühlen, wobei es am Beginne und am Schlusse besonders deutlich erscheint. Auch 
kommt es zuweilen erst ganz kurze Zeit vor der Erhebung des Spitzenstosses zur 
Wahrnehmung. Von einem diastolischen Fremissement kann man es meist leicht unter- 
scheiden, weil ersteres von der Erhebung des Spitzenstosses durch eine deutliche Pause 
getrennt wird. Da die Fremissements endocardialen Geräuschen entsprechen, so wird 
man aus dem Gesagten den Schluss ziehen, dass auch die akustischen Erscheinungen 
nicht in allen Fällen dieselben sind. 

Im zweiten linken Intercostalraum fühlt man häufig einen kurzen diastolischen 
Schlag, welcher, wie bei Mitralklappeninsufficienz, durch stärkere Entfaltung der 
Semilunarklappen der Pulmonalarterie oder, was dasselbe sagt, durch Hypertrophie des 
rechten Ventrikels entsteht. À | 

Die Verbreiterung des diffusen Herzstosses nach rechts und grössere 
Kraft desselben lassen sich, wie mit dem Auge, so auch mit der Hand leicht 
erkennen. 

Der Radialpuls ist häufig unregelmässig, selbst dann, wenn keine 
Compensationsstörungen erkennbar sind. Wegen der geringen Füllung der 
Aorta ist er meist klein und wenig gespannt. 

Auch im Pulsbilde sprechen sich diese Veränderungen aus (vergl. Fig. 19). 
So ist aus der beigefügten Curve unschwer zu erkennen, dass trotz der geringen Er- 
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hebung der Pulswelle die Rückstosselevatiion gut ausgebildet bleibt, während die 
Elasticitätselevationen undeutlich werden oder verschwinden. Trotz alledem ist das Puls- 
bild nicht so charakteristisch, dass man aus ihm allein den Klappenfehler zu erkennen 
im Stande ist. 


< Percussion. Die Percussion eizieht Verbreiterung der Herz- 
dämpfung nach rechts, wobei die Dämpfungsfigur des Herzens eine 
mehr rundlich-viereckige Gestalt annimmt (vergl. pag. 55, Fig. 17). 


Auscultation. In der Regel bekommt man über der Herzspitze ein 
praesystolisches Geräusch zu hören. Dasselbe kennzeichnet sich dadurch, 
dass es mit Eintritt des systolischen Ventrikeltones beendet ist. Dem systolischen 


Tone folgt gewöhnlich eine Pause, auf diese der diastolische Ton. 

Das Geräusch lässt häufig am Anfang und am Ende grösste Lautheit erkennen, 
was mit den Strömungsverhältnissen des Blutes in Zusammenhang steht. Da ein endo- 
cardiales Geräusch um so lauter ist, je lebhafter die Stromgeschwindigkeit des Blutes 
vor sich geht, so begreift man leicht, dass bei Stenose des Mitralklappenostiums zu 
Beginn der Diastole der Blutzufiuss in den linken Ventrikel lebhaft ist, weil der Ven- 
trikel noch vollkommen leer ist, dass er aber auch zum Schlusse der Diastole von 
Neuem beschleunigt wird, weil die Contraction des linken Vorhofes die in ihm noch 
restirende Blutmenge mit grösserer Geschwindigkeit in den linken Ventrikel hinein- 
treibt. Zuweilen fallt die erste Hälfte des praesystolischen Geräusches ganz fort und 
bekonımt man nur zur Zeit der Vorhofssystole, d. h. am Ende der Yenteikeldiastole, ein 
Geräusch zu hören. 

Sehr viel seltener wird man über der Herzspitze. einem rein diastolischen 
Geräusche begegnen. In diesen Fällen fehlt gerade der letzte Theil des praesystolischen 
Geräusches, so dass das Geräusch von dem systolischen Tone durch eine deutliche Pause 
getrennt ist: 

Es ist für Mitralstenose bezeichnend, dass die Intensität der Geräusche einem 
ausserordentlich grossen Wechsel unterliegt. Mitunter findet man Geräusche nur zur 
Zeit lebhafter Strömungsverhältnisse, wie sie durch körperliche oder geistige Aufregung 
veranlasst werden. Aber selbst dann können sie ausbleiben, und so. wird der Klappen- 
fehler während des Lebens nicht erkannt. Es ereignet sich dies unter Umständen selbst 
bei hochgradigen Verengerungen. Z/ilton Fagge, welcher neuerdings auf diese Dinge 
eingegangen ist, fand bei Sectionen 40 Fälle von zum Theil bedeutender Mitralstenose, 
welche während des Lebens niemals ein Geräusch erzeugt hatten. 


Ausser einem praesystolischen Geräusche ist für die Diagnose wichtig 
eine Verstärkung des zweiten (diastolischen) Tones über der 
Pulmonalarterie, denn sie ist ein Beweis dafür, dass der rechte Ven- 
trikel mit grösserer Kraft arbeitet und hypertrophisch ist. Nach Matterstock 


pflanzt sich dieser Ton oft auffällig gut in die Axillaris und Subelavia fort. 

Im Gegensatz dazu zeichnen sich die beiden Töne über der Aorta durch auf- 
fällig geringe Intensität aus. Man hat sich dies daraus zu erklären, dass die Aorta in 
Folge von Mitralstenose nur wenig Blut empfängt. 

Die Töne über der Tricuspidalis erscheinen, falls nicht besondere Compli- 
cationen bestehen, unverändert; nicht selten pflanzt sich das praesystolische Geräusch 
von der Mitralklappe bis zur Tricuspidalklappe fort. 

Unter den Tönen über der Herzspitze endlich findet man nicht selten den 
systolischen Ton verstärkt. /raude hat dies daraus erklärt, dass in Folge von Mitral- 
stenose die Spannungsdifferenz der Klappensegel während dar Diastole und Systole des 
linken Ventrikels ungewöhnlich gross ist, denn bei der geringen und langsamen An- 
füllung des linken Ventrikels mit Blut haben die Mitralklappensegel am Ende der 
Diastole noch nicht jenen Grad von Spannung erreicht, wie er unter normalen Ver- 
hältnissen zu bestehen pflegt. | 

Der diastolische Ton kann über der Herzspitze vollkommen fehlen, denn er 
pflanzt sich unter normalen Verhältnissen von der Aorta zur Herzspitze fort. Ist aber 
der Pulmonalton sehr verstärkt, so hört man zuweilen auch an der Herzspitze vinen 
hellen und starken diastolischen Ton. Auch kann der diastolische Ton von der Tricus- 
pidalklappe her zur Herzspitze fortgeleitet sein. 

Zuweilen bekommt man es, wie namentlich Geigel hervorgehoben hat, über der 
Aorta und Pulmonalis mit einem gespaltenen diastolischen Ton zu thun; von 
ihm entspricht der erste Theil dem Schlusse der Aorten- und der zweite stärkere dem- 
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jenigen der Pulmonalklappen. Gabbi freilich behauptet in jüngster Zeit.gerade das um- 
gekehrte Verhalten, was aber nach unseren Beobachtungen unrichtig ist. Gezge/ hat die 
Erscheinung dadurch erklärt, dags in Folge des Klappenfehlers die Druckverhältnisse 
im Gebiete der Pulmonalarterie und Aorta sehr verschiedene sind, so dass. sich die 
Klappenapparate der genannten Gefässe nicht gleichzeitig schliessen. In dem Gefässe 
mit geringerer Spannung (Aorta) erfolgt der Schluss früher als in demjenigen mit erhöhter. 
Wenn man diese Erscheinung bei Insufficienz der Mitralklappe meist vermisst, so hat 
man sich zu erinnern, dass hier keine so bedeutenden Druckunterschiede bestehen, 
namentlich dann nicht, wenn es zu Dilatation und Hypertrophie des linken Ventrikels 
gekommen ist. | 
| Ueber der Carotis und Subelavia kommen häufig, wie namentlich Matterstock 
betont, systolische Geräusche vor. 
Beobachtungen von reiner Stenose des Mitralklappenostiums 
sind ausserordentlich selten, denn fast ausnahmslos besteht daneben 
Insufficienz der Mitralklappe. Sehr häufig wiegen sogar die Symptome 
der Schlussunfähigkeit so vor, dass die Stenose ganz und gar ver- 
borgen bleibt. Auch kommt es, wie bereits früher erwähnt wurde, 
vor, dass eine Insufficienz allmälig verschwindet und einer Stenose 
Platz macht. Es geschieht dies dann, wenn sich der Klappenring 
der Mitralis mehr und mehr verengt, so dass nunmehr die anfangs 
insufficienten Klappen für den engen Spalt ausreichen. Da bei der 
Compensation allein der rechte Ventrikel betheiligt ist, so ist die 
Prognose ungünstiger als bei Mitralklappeninsufficienz. Aber trotz 
alledem und namentlich entgegen einer Behauptung von Andrew ist es 


möglich, dass auch bei Mitralstenose Spontanheilung eintritt. 

Ich führe zum Beweise dafür ein Beispiel, aber, wie ich gleich hinzufügen will, 
das einzige aus meiner eigenen Erfahrung an. Bei einem 14jährigen Mädchen hatten 
sich während eines acuten Gelenkrheumatismus Zeichen von Stenose des Mitralklappen- 
ostiums ausgebildet. Die Patientin wurde von mir zwei Jahre lang bei diagnostischen 
Uebungen als ein ausgezeichnetes Paradigma des bezeichneten Herzklappentehlers viel- 
fach vorgestellt. Als ich sie wieder einmal meinen Zuhörern vorführen wollte, war das 
Geräusch verschwunden, auch die subjectiven Beschwerden hatten allmälig nachgelassen, 
und obwohl ich die Patientin noch ein ganzes Jahr lang unter Augen behalten und 
viel untersucht habe. gelang es mir niemals mehr, Veränderungen am Herzklappen- 
apparate ausfindig zu machen. 


e) Schlussunfähigkeit der Pulmonalklappen. Insufficientia valvularum 
semilunarium arteriae pulmonalis. 


(Pulmonalklappeninsuffeienz.) 


Schlussunfähigkeit der Lungenarterienklappen bedingt amrechten 
Ventrikel ähnliche Veränderungen, wie sie bei Besprechung der Aorten- 
klappeninsufficienz für den linken beschrieben worden sind. Da nämlich 
bei jeder Diastole des rechten Ventrikels ein Theil des Blutes durch 
die schlussunfähigen Pulmonalklappen in den rechten Ventrikel zurück- 
fliesst, entstehen bei der. Regurgitation im rechten Ventrikel Blut- 
wirbel, welchen akustisch ein diastolisches Geräusch entspricht. 
Soll der rechte Ventrikel ausser dem Vorhofsblute noch die regel- 
widrig durch die schlussunfähigen Pulmonalklappen in ihn zurück- 
geströmte Blutmenge in sich aufnehmen, so muss Dilatation des 
rechten Ventrikels eintreten. Wenn nun der rechte Ventrikel 
bei der nächsten Systole ausser der normalen Blutmenge noch die 
regurgitirte in die Lungenarterie hineintreiben soll. so hat er dauernd 
grössere Arbeit zu leisten und dementsprechend muss er an Muskel- 
masse zunehmen, es bildet sich also Hypertrophie des rechten 
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Ventrikels aus. Zugleich empfängt mit jeder Systole des reehten 
Ventrikels die Lungenarterie mehr Blut als normal, und es geht 
daraus Erweiterung der genannten Arterie hervor. 

Physikalische Erscheinungen. Inspection. Der Dilatation und 
Hypertrophie des rechten Ventrikels entsprechend, findet sich der diffuse 
Herzstoss nach rechts verbreitert, so dass man ihn nach auswärts vom 
rechten Sternalrande zu Gesicht bekommt. Sind die Veränderungen am 
rechten Herzen sehr bedeutend, so nimmt das Herz eine mehr horizontale 
Lage an und der Spitzenstoss kann in Folge dessen die linke Mamillar- 
linie etwas nach aussen überschreiten. 

In einigen Fällen hat man systolische Pulsationen im zweiten linken 
Intercostalraum beobachtet, welchen Erweiterung des Pulmonalarterienstammes 
entsprach. 

Palpation. Eine Verbreiterung des diffusen Herzstosses nach 
rechts lässt sich in manchen Fällen noch da mit der Hand erkennen, in 
welchen das Auge im Stich lässt. In dem zweiten linken Intercostalraum 
und über dem unteren Theil des Sternums fühlt man häufig diastolisches 
Katzenschnurren. 

In einer Beobachtung von v. Bamberger fühlte man ein systolisches Fré- 
missement cataire, wenn man den im Epigastrium erreichbaren rechten Ventrikel 
mit den Fingern comprimirte. 


Fig. 20. 





Pulscurve der rechten Radialarterie bei erworbener Insufflcienz der Pulmonalklappen 
bei einem 31jährigen Mädchen, mit dem Marey’schen Sphygmographen gewonnen. 
(Eigene Beobschtung. Züricher Klinik.) 


Spitzenstoss des Herzens und Radialpuls zeigen, wenn Compli- 
cationen fehlen, keine besonderen Veränderungen. 

Am Pulsbilde beobachtete ich bei einem 31jährigen Mädchen ausgeprägten 
Pulsus tardus (vergl. Fig. 20). Die Kranke hatte im neunten Lebensjahr den Herz- 
klappenfehler in Folge von acutem Gelenkrheumatismus davongetragen. 

Percussion. Herzdämpfung und Herzresistenz sind nach rechts 


verbreitert. | 

Stinzing und Gerhardt haben darauf hingewiesen, dass der rechte untere Lungen- 
rand tiefer als normal stehen kann, und sich durch geringe respiratorische Beweglichkeit 
auszeichnet. | 

Auscultation. Man hört im zweiten linken Intercostalraum ein 
diastolisches Geräusch. Gewöhnlich ist dasselbe auch über der unteren 
Hälfte des Sternums laut zu vernehmen und pflanzt sich auch zur Aorten- 
mündung fort, während es an der Herzspitze gar nicht oder nur leise 
gehört wird. Der diastolische Ton kann über der Pulmonalarterie ganz fehlen 
oder er. wird von‘ der Aorta aus leise zum Pulmonalostium fortgepflanzt 
oder er entsteht am Pulmonalostium selbst, wenn einzelne Klappen noch 
schwingungs- und tonfähig sind. Damit ändert sich selbstverständlich auch 
der zweite Ton über der Tricuspidalis, welcher von der Pulmonalis. aus 
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zum rechten Ventrikel fortgeleitet ist; er fehlt oder er wird durch ein 


Geräusch ersetzt oder er ist schwach "vernehmlieh. 

v. Dusch hat hervorgehoben, dass sich die diastolischen Geräusehe aus der 
Pulmonalarterie bis in die Halsgefässe fortpflanzeı., wobei neuere Untersuchungen 
von Matterstoc und Thomas es wahrscheinlich machen, dass die linke Halsseite bevor- 
zugt ist. In einem Falle eigener Beobachtung freilich fand eine solche Fortpflanzung 
nicht statt und auch Gerhardt hebt’ ausdrücklich hervor, dass sich die Herzgeräusche 
nicht bis in die Halsarterien fortsetzen. 

| Der systolische Ton über der Pulmonalarterie ist nicht selten in ein 
systolisches Geräusch verwandelt, weil die Gefässwand in Folge von excessiver Spannung 
in irreguläre Schwingungen geräth. Man darf aus demselben noch nicht auf eine compli- 
cirende Stenose des Pulmonalostiums schliessen. Die übrigen Herztöne können von Ver- 
änderungen frei sein. 

Gerhardt hat auf einen Doppelton in den Aesten der Lungenarterie 
aufmerksam gemacht; überall über der Lungenoberfläche bekommt man dabei zwei dumpte 
Töne zu hören. 

Als hörbaren Capillarpuls des kleinen Kreislaufes beschrieb Gerhard 
die Erscheinung, dass man über weiter vom Herzen gelegenen Stellen des Thorax, z. B. 
am äusseren Rande des rechten Schulterblattes das Vesicularathmen bei langsamen und 
tiefen Athemzügen mehrmals gleichzeitig mit der Herzsystole verstärkt findet. 


Schlussunfähigkeit der Pulmonalklappen kommt ausserordentlich 
selten vor; oft besteht daneben noch Stenose des Pulmonalostiums. 
Bald handelt es sich um einen angeborenen Herzklappenfehler, z. B. 
in Folge überzähliger, unterzähliger oder mangelhaft entwickelter 
Pulmonalklappen, bald entsteht er in Folge von Verletzungen (v. Bam- 
berger, Weiss), Arteriosclerose (Coupland), Gelenkrheumatismus (Roeber, 
v. Bamberger, Eichhorst), Pocken (?) (Meyerso/m), oder durch ein Aneu- 
rysma der Lungenarterie mit relativer Klappeninsufficienz (/KRoXr- 
tansky. Gilevski) oder durch ulceröse Endocarditis (v. Weder, Withley) 
oder durch ein Aneurysma der Pulmonalklappen. Der Fall von 


Coupland betraf einen Thjährigen Mann. 

Wer sich für den Gegenstand interessirt, sei auf eine Züricher Doctordissertation 
von Dlattmann (1887) verwiesen, in welcher sich ausser 18 Beobachtungen aus der 
Literatur noch zwei nene Fälle finden, von welchen der eine der Züricher medieinischen 
Klinik zugehört. Bei 13 Kranken hatte sich das Leiden erst nach der Geburt ausgebildet. 
Eine sehr werthvolle Abhandlung über die Pulmonalklappeninsufficienz hat neuerdings 
Gerhardt geliefert (Charite-Annalen. Jahrg. XVII). 


f) Verengerung des Pulmonalostiums. Stenosis ostii arteriosi dextri. 


(Pulmonalstenose. Stenosis ostii pulmonalis.) 


Ist das Pulmonalostium verengt, so stösst das Blut, wenn es 
bei der Systole des Herzens aus dem rechten Ventrikel in die Pul- 
monalarterie abfliessen will, auf abnormen Widerstand. Um demselben 
gerecht zu werden. muss Dilatation des rechten Ventrikels 
zur Ausbildung gelangen, wozu sich, da die rechte Herzkammer 
mehr Arbeit zu leisten hat, Hypertrophie des rechten Ven- 
trikels gesellen wird. Zugleich ergiebt sich, dass die Füllung der 
Pulmonalarterie sehr langsam und unter erniedrigtem Druck ertolgt. 
Gelangt das Blut aus dem engen Spalt in den weiten Anfangstheil 
der Pulmonalarterie, so geräht es hier in Wirbelbewegungen und 
giebt dadurch Veranlassung zur Bildung eines sy stolischen Ge- 
räusches. 

Physikalische Symptome. Inspection. Meist trifft man einen 
Herzbuckel an, zumal die Krankheit überwiegend häufig anzeboren ist. 
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Besonders deutlich pflegt die Hervorbucklung der Herzgegend, welche von 
der Hypertrophie des rechten Ventrikels abhängt, gegen den linken Sternal- 
rand hin zu werden. Auch werden mitunter in Folge von Herzhypertrophie 
lebhafte diffuse systolische Erschütterungen der unteren Brust- 
beinhälfte beobachtet. Der Spitzenstoss des Herzens ist meist schwach 
oder fehlt vollkommen, was man wohl darauf zurückführen muss, dass der- 
jenige Antheil von dem systolischen Rückstoss des Herzens abnorm gering 
wird, welcher unter gesunden Verhältnissen auf die systolische Füllung der 
Pulmonalarterie fällt. 

Palpation. Fast immer bekommt man es mit systolischem Katzen- 
schnurren zu thun. Am deutlichsten pflegt dasselbe im zweiten linken 
Intercostalraum zu sein, doch pflanzt es sich nicht selten über die ganze 
Herzgegend und selbst über diese hinaus fort, so dass man es zuweilen noch 
auf der Rückenfläche des Thorax deutlich fühlt. Mitunter erscheint es nur 
vorübergehend und zur Zeit besonders lebhafter Herzbewegungen. Was man 
bei der Palpation von dem diffusen Herzstoss und von dem Spitzen- 
stoss zu erwarten hat, dürfte aus dem Vorausgehenden zur Genüge erhellen. 
Am Radialpuls kommen charakteristische Veränderungen nicht vor, eben- 
sowenig am Pulsbilde (vergl. Fig. 21). 


Fig. 21. 





Pulsceurv: der rechten Radialarterie bei erworbener Pulmonalstenose 
eines 18jährigen Mannes, mit dem Marey’schen Sphygmographen gewonnen. 
(Eigene Beobachtung, Züricher Klinik.) 


Pereussion. Verbreiterung der Herzdämpfung nach rechts. 

Auscultation. Das charakteristische auscultatorische Zeichen für 
Pulmonalstenose besteht in einem systolischen Geräusch im zweiten 
linken Intercostalraum. Dasselbe zeichnet sich oft durch grosse Intensität 
aus und nimmt auch zuweilen musikalischen (pfeifenden) Charakter an. 
Meist pflanzt es sich zu den übrigen Herzostien fort; auch wird es nicht 
selten weitab von der eigentlichen Herzgegend wahrgenommen. Der diasto- 
lische Ton über der Pulmonalarterie kann ganz fehlen oder er ist 
doch jedenfalls auffällig schwach. Es ist dies dadurch bedingt, dass das Blut 
bei der Herzsystole unter vermindertem Druck in die Pulmonalarterie hinein- 
gelangt und dementsprechend auch nur mit geringer Gewalt bei der nächsten 
Diastole gegen die Pulmonalklappen zurückfliesst. Die übrigen Herztöne 
können unverändert sein, nur wird sich selbstverständlich ıneist auelı der 
Ton tiber dem rechten Ventrikel durch geringe Intensität auszeichnen, weil 
er von der Pulmonalis her fortgeleitet ist. 

Das systolische Geräusch pflanzt sich, wie neuerdings namentlich .Vatterstoc# und 


Thomas betont haben, nicht selten aus der Pulmonälarterie in die Subelavia, Axillaris 
und Carotis fort. Dabei sind die linksseitigen Arterien bevorzugt und es kann sogar 
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die Fortleitung allein in diese stattfinden. v. Dusch meint, dass eine Fortleitung des 
endocardialen Geräusches in die beiden Halsarterien für eine congenitale Form von 
Pulmonalstenose spreche. Er glaubt, dass das fortgepflanzte Geräusch an der offen ge- 
bliebenen Stelle des Septum ventriculorum entstehe und sich von hier aus bequem in 
die Aorta und höher hinauf fortleite. 

Nich selten kommen gerade über dem Pulmonalostinm systolische acciden- 
telle Geräusche von auffällig lauter Intensität vor. Bestehen zu gleicher Zeit Cyanose 
und leichte Verbreiterung der Herzdämpfung nach rechts, so kann man in Zweifel ge- 
rathen, ob man eine Pulmonalstenose vor sich habe. Im Allgemeinen darf man der Regel 
folgen, dass accidentelle Geräusche nicht zur Entstehung von Fremissements führen. 
Aber auch hier gilt keine Regel ohne Ausnahme ; so hat Schreider eine durch die Section 
bestätigte Beobachtung mitgetheilt, in welcher ein Fremissement trotz accidentellen Ge- 
räusches bestand. Andererseits ist es nicht nothwendig, dass gerade jedes systolische 
Geräusch einer Pulmonalstenose zu Fremissement führt. 

Beobachtungen von erworbener Pulmonalstenose kommen sehr selten 
vor; meist handelt es sich um einen angeborenen Herzfehler. Die Unter- 
scheidung ist nicht in allen Fällen leicht. Gewöhnlich zeichnen sich Kranke 
mit angeborener Pulmonalstenose von Jugend auf durch auffällige Cyanose 
aus, doch ist dieses Symptom nicht constant. Auch findet man bei der Section 
gewöhnlich fötale Cireulationswege (Foramen ovale, Septum membranaceum, 
Septum ventriculorum, Ductus arteriosus Botalli) offen, wenn es sich um 
eine angeborene Pulmonalstenose handelt. Aber auch diese Veränderung trifft 
nicht für alle Fälle zu. Einmal bleibt namentlich das Foramen ovale mit- 
unter auch bei gesunden Menschen offen und andererseits hat J/eyer in 
einer Beobachtung aus der Däumler'schen Klinik zu zeigen versucht, dass 
es in Folge von erworbener Pulmonalstenose noch nachträglich zur Eröff- 
nung eines bereits geschlossenen Septum ventrieulorum kommen kann. Die 
genauere Beschreibung der angeborenen Pulmonalstenose ist in einem späteren 


Abschnitte nachzusehen. 


g) Schlussunfähigkeit der Tricuspidalklappe. Insufflcientia valvulae 
tricuspidalis. | 


(Trieusptdalklappeninsuffetenz.) 


Schlussunfühigkeit der Trieuspidalklappe gewährt die Möglich- 
keit, dass das Blut bei der Systole des rechten Ventrikels nur zum 
Theil in die Pulmonalarterie abfliesst, während ein anderer Theil 
in den rechten Vorhof zurückströmt. Während also die Pulmonal- 
arterie abnorm wenig Blut empfängt, ist der rechte Vorhof ge- 
zwungen, mehr Blut als unter gesunden Verhältnissen aufzunehmen, 
und er muss dementsprechend um so viel an Umfang zunehmen, als 
die Menge des regurgitirten Blutes oder, was dasselbe sagt, die Grösse 
der Insufficienz beträgt. Es entwickelt sich also Dilatation des 
rechten Vorhofes. Offenbar kommt dabei in Folge von Stauung 
das Blut der Hohlvenen unter höherem Druck zu stehen. An die 
Dilatation schliesst sich unmittelbar Hypertrophie des rechten 
Vorhofes an. und da wieder in Folge dessen bei der Diastole des 
rechten Ventrikels mehr Blut als normal aus dem zugehörigen Vorhof 
unter erhöhtem Druck einströmt und der rechte Ventrikel bei der 
Systole ausserdem noch nach zwei Seiten hin Blut fortzubewegen hat, 
nämlich in die Pulmonalarterie und rückläufig durch die schlussun- 
fähige Triceuspidalis in den rechten Vorhof, so bildet sich Dilatation 
und Hypertrophie des rechten Ventrikels aus. Dringt das 
Blut aus dem sich verengenden systolischen rechten Ventrikel in den 
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rechten Vorhof zurück, so entstehen in letzterem Blutwirbel, welche 
noch dadurch ergiebiger werden, dass das regurgitirte Blut mit dem 
aus den Hohlvenen in den rechten Vorhof einströmenden zusammen- 
prallt; es kommt also im rechten Vorhof zur Entstehung eines 
systolischen Geräusches. Besitzen rechter Ventrikel und Vorhof 
genügende Kraft, so wird mit jeder Systole eine rückläufige Blut- 
welle in die obere ünd untere Hohlvene getrieben, und es kommt 
dadurch zu den Erscheinungen von positivremVenenpuls und Leber- 
venenpuls. 


Die einzelnen physikalischen Untersuchungsmethoden ergeben Fol- 
gendes: 

Inspection. Hervortreibung der Herzgegend kommt nicht 
gelten zur Beobachtung, namentlich dann, wenn es sich um einen angeborenen 
Trieuspidalklappenfebler handelt; auch pflegt der diffuse Herzstoss nach 
rechts verbreitert zu sein. Beide Erscheinungen sind auf Dilatation und 
Hypertrophie des rechten Herzens zurückzuführen. 

Ein sehr wichtiges Zeichen ist der positive, d. h. ein durch eine vom 
Herzen rückläufige Blutwelle hervorgerufener Venenpuls. Man findet ihn 
am häufigsten in den Halsvenen, und zwar pflegt er sich am frühzeitigsten 
in der Vena jugularis interna zu zeigen. Mitunter beschränkt er sich nur 
auf den untersten, dicht oberhalb des Schlüsselbeines gelegenen Abschnitt 
der Vena jugularis interna, wobei allein der Bulbus der genannten Vene an 
der Pulsation theilnimmt. Man sieht den Bulbuspuls namentlich dann beson- 
ders deutlich, wenn die Lage des Bulbus eine hohe ist. In anderen Fällen 
dagegen ist der Venenpuls weit verbreitet, so dass man ihn an den Venae 
jugularis externa, thyreoidea , facialis, temporalis, frontalis, auricularis, an 
den Hautvenen der oberen und unteren Extremitäten, sowie an denjenigen 
des Thorax und des Bauches antrifft. 


Venenpuls verräth sich dem Auge als systolische Füllung und Pulsation des 
Venenrohres, welche vom Centrum, d. h. vom Herzen in die Peripherie vordringt. Meist 
nimmt man an den Halsvenen während jeder Herzsystole einen Doppelschlag wahr, 
wobei die erste Erhebung kleiner ist als die zweite. Man muss sich jedoch hüten, den 
Venenpuls mit anderen sichtbaren Bewegungserscheinungen am Venensystem zu ver- 
wechseln. Von respiratorischen Schwellungen der Venen unterscheidet man den positiven 
Venenpuls dadurch, dass er beim Anhalten der Athmung unverändert fortbesteht. In 
manchen Fällen werden den Halsvenen Bewegungen von den unterliegenden Arterien- 
stämmen (Carotis, Subclavia) mitgetheilt. Man comprimire alsdann die Arterien möglichst 
centralwärts; handelt es sich um mitgetheilte Bewegungen, so muss alsdann selbstver- 
ständlich mit dem Arterienpulse auch die Venenbewegung aufhören. Ausserdem compri- 
mire man die Halsvenen etwa in der Mitte ihres Verlaufes. Waren die Bewegungen nur 
mitgetheilt, so collabirt die Vene unterhalb der Compressionsstelle, und es schwindet 
bier die pulsatorische Bewegung entweder vollständig oder sie wird doch jedenfalls 
wesentlich geringer, während sie in dem peripheren Abschnitte wegen stärkerer Schwellung 
eher lebhafter wird. Hat man es dagegen mit einem wahren Venenpulse zu thun, so 
dringt vom Herzen her die Blutwelle unverändert mit jeder Systole bis zur Compressions- 
stelle hinauf. Vor Allem aber kommt in Betracht, dass bei mitgetheilten arteriellen 
Pulsationen die Expansion des Gefässes immer kürzere Zeit währt als der Collaps, 
während es sich bei dem autochthonen Venenpulse gerade umgekelırt verhält. 

Kivgel hat hervorgehoben, dass ausser dem positiven noch ein negativer Venen- 
puls vorkommt. Letzterer findet sich bei vielen Gesunden und ist namentlich dann gut 
zu sehen, wenn es sich um fettarme Personen handelt. Er entsteht nicht etwa durch 
eine vom Herzen rückläufige (positive) Blutwelle, sondern dadurch, dass durch die 
Contraction des rechten Vorhofes vorübergehend der Venenabfluss zum Herzen gehindert 
wird. Es fällt also seine Haupterhebung gerade mit der Diastole der Herzkammer zu- 
sammen, während der positive Venenpuls mit der Systole des rechten Ventrikels coin- 
eidirt. Bei dem positiven Venenpuls finden die Ausdehnungen der Carotis und Jugularis 
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gleichzeitig statt, während sie bei dem negativen mit einander alterniren. Auch überdauert 
der positive Venenpuls die Füllung der Carotis, was beim negativen nicht vorkommt. 

So lang die Klappen des Bulbus venae jugularis internae schliessen, findet eine 
vom Herzen rükcläufige Blutwelle an diesem Orte Widerstand, und erst dann, wenn die 
Venenklappen in Folge von zu starker Ausdehnung des Venenrohres, also in relativer 
Weise, insufficient geworden sind, dringt sie in die peripheren Venen vor. Daraus ersieht 
man, dass Halsvenenpuls zunächst weniger ein Zeichen für Insufficienz der Tricuspidal- 
klappe, als vielmehr für Schlussunfähigkeit der Bulbusklappen der inneren Jugularvene ist. 

Nach dem Gesagten wird man leicht den Einfluss aller jener Moment verstehen, welche 
begünstigend auf die Entstehung oder Verstärkung eines positiven Venenpulses wirken. 

In horizontaler oder gar mit dem Kopfe nach abwärts gerichteter Körperlage pflegt 
der Halsvenenpuls deutlicher zu werden, während er durch tiefe Inspirationen abge- 
schwächt wird, denn in ersterem Fall wird der Blutzufluss zu den Venen befördert, im 
letzteren behindert. Geige/ hat gefunden, dass man ihn mitunter dadurch verstärkt, dass 
man von den Bauchdecken aus die untere Hohlvene comprimirt. Pasteur beobachtete 
neuerdings Aehnliches bei Druck gegen die Leber. Zuweilen findet sich Halsvenenpuls 
nur rechterseits, was mit dem mehr gradelinigen Verlaufe der rechten Vena anonyma 
und ihrer weiteren Zweige in Zusammenhang steht. 


Fig..22.! 





Pulscurve der linken Vena jugularis interna bei einer öljährigen Frau mit relativer 
Tricuspidalklappeninsufflcienz, mit dem Marey’schen Sphygmographen gewonnen. 
vce = Vorhofscontraction. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


Auch findet man, dass der Venenpuls vorübergehend verschwindet, wenn das 
Herz in seiner Kraft erlahmt und die rückläufige Blutwelle nicht bis in die peripheren 
Venen vordringt; dergleichen kommt oft gegen das Lebensende hin vor. Mitunter kann 
man durch ein Digitalisinfus den Venenpuls wieder zum Vorschein bringen. Bei relativer 
Tricuspidalklappeninsufficienz freilich bringt die Digitalis mitunter dadurch wieder den 
hervorgerufenen Venenpuls zum Verschwinden, dass sich der gedehnte Herzmuskel zu- 
sanmmenzieht, wobei dementsprechend sich die Herzdämpfung verkleinert und nunmehr 
die Tricuspidalklappe wieder sufficient wird. 


Aelınliche Verhältnisse wie an den Halsvenen liegen an den Venen 
der unteren Extremitäten vor. Auch hier wird der in die untere Hohl- 
vene rückläufigen Blutwelle an den Klappen der Cruralvene nahe dem Liga- 
mentum Poupartii Widerstand geboten, und man sicht anfänglich dicht 
unter dem genannten Bande, ähnlich wie an dem Bulbus der Jugularvene, 
eine herzsystolische Erschütterung und pulsatorische Schwellung. Sind aber 
die Klappen in Folge einer zu starken Erweiterung der Cruralvene in- 
sufficient geworden, so dringt nunmehr die Blutwelle bis in die Vena 
saphena vor. | 
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Auf gleichen physikalischen Vorgängen beruht die Entstehung des 
Lebervenenpulses. Indem die aus dem rechten Herzen rückläufige Blut- 
wclle aus der unteren Hohlvene bis in die Lebervenen hineindringt, findet 
cine herzsystolische pulsatorische Grössenzunahme der Leber statt, die sich 
gewissermaassen wie ein erectiler Gefässtumor verhält. Wie namentlich 
Friedreich gezeigt hat, beobachtet man mitunter Lebervenenpuls früher als 
Jugularvenenpuls, und so weit die bisherigen Erfahrungen reichen, hat 
man Lebervenenpuls nie anders als bei Insufficienz der Tricuspidalklappe 


angetroffen. 

Es möge hier noch daran erinnert werden, dass O. Kosendach bei Insufficienz der 
Aortenklappen eine durch abnorme Füllung der Leberarterie bedingte Leberpulsation 
gesehen haben will — arterieller Leberpuls — , doch wird man sich vor Verwechslung 
mit einem Lebervenenpuls leicht bewahren. Tebrigens hat schon lang vurdem Leder? 
arterielle Leberpulsationen bei Morbus Basedowii beschrieben. 

- Zuweilen ist, wie Gezge/ gezeigt hat, auch die Vena cava inferior 


rechts von der Linea alba als pulsirendes Gefäss sicht- und fühlbar. 


Fig. 23. 





Dasselbe zur Zeit erschwerter Athmung. 


Palpation. Gewöhnlich lässt sich der diffuse Herzstoss weit nach 
rechts verfolgen; auch fühlt man in vereinzelten Fällen systolisches 
Katzenschnurren über dem unteren Theil des Brustbeines. 

Bei der Palpation der Halsvenen empfängt man zuweilen über dem 
Bulbus der inneren Jugularvene einen kurzen Schlag. Der3elbe entspricht 
der ‚plötzlichen Entfaltung der Bulbusklappen. Sind dagegen die Klappen 
insufficient, so kann es innerhalb des Bulbus zu einem herzsystolischen 
Fr&emissement kommen. An den pulsirenden Halsvenen fühlt man, dass sich 
das Venenrohr bei jeder Systole stärker füllt und in höherem Grade seitlich 
ausdehnt, so dass man das Gefühl bekommen kann, ala ob man eine pul- 
sirende Arterie palpirte. Die stärkere seitliche herzsystolische Ausdehnung 
kann für die Differentialdiagno3e wichtig sein, wenn man darüber entscheiden 
will, ob mitgetheilte, ob autochthone Venenp:ulsation. Sehr häufig sind alle 
diese Erscheinungen gedoppelt, wobei der schwächere praesystolische Theil 
der Vorhofscontraction, der stärkere systolische der Ventrikelsystole zufällt. 

Auch an den Venen der unteren Extremitäten kann e3 zu einem 
fühlbaren Klappenstoss in der Cruralvene, zu sys‘olische:n Fr&missem:nt 
und zu ausgebildeter Pulsation kommen. 


n* 
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‚Legt man über die pulsirende Leber die Hände vorn und hinten 
oder rechts und links hinauf, so findet man, dass sie mit jeder Herzsystole 
von einander entfernt werden. Dieses Zeichen unterscheidet den wahren 
Leberpuls von jeder mitgetheilten pulsatorischen Bewegung, wie sie bei 
Lebervergrösserung und lebhafter Pulsation der Abdominalaorta nicht selten 
beobachtet wird. Auch lege man die Finger einer Hand im Kreise auf die 
pulsirende Leber hinauf, und man wird alsdann unschwer gewahr werden, 
dass die Finger nicht wie bei mitgetheilten Pulsationen gehoben werden, 


sondern sich mit jedem Pulse von einander entfernen, 

Da die Blutwelle eine gewisse Zeit braucht, bevor sie bis in die Peripherie hinein- 
gelangt, so begreift man, dass Venenpuls und Lebervenenpuls etwas später als der 
Spitzenstoss des Herzens auftreten. 

Führt man die sphygmographische Untersuchung des Venenpulses 
aus, so findet man an dem Halsvenenpulse fast immer Anadikrotismus. Dabei entspricht 
die kleine Welle des autsteigenden Schenkels der Contraction des rechten Vorhofes 
(vergl. Fig. 22), wie man ganz besonders deutlich dann erkennt, wenn man zu gleicher 
Zeit die Carotispulscurve aufzeichnen lässt, die grosse dagegen der Contraction des 
rechten Ventrikels. Nicht selten lässt sich auch am absteigenden Schenkel der Venen- 
pulscurve Dikrotie erkennen, selten besteht Katakrotie allein. Die Ursachen für den 
Katadikrotismus sind nieht mit Sicherheit bekannt: Zriedreich nimmt an, dass es sich 
um eine von der Innenwand des rechten Ventrikels reflectirte Blutwelle handele. 

Aehnliche Curven erhält man bei der sphygmographischen Aufnahme des Leber- 
venenpulses, und auch hier kann der Puls monokrot, anadikrot, katadikrot oder zugleich 
ana- und katadikrot sein. 


Fig. 24. 





Pulscurve bei Insufticienz der Tricuspidalklappe. Nach Marey. 


Die Deutlichkeit der Venenpulseurve erleidet meist eine wesentliche Einbusse. wenn 
die Patienten dyspnottisch athmen und sich zu den rein cardialen Einflüssen noch 
respiratorische seitens der Lungen hinzugesellen (vergl. Fig. 23). 

Der Radialpuls zeichnet sich durch geringe Füllung und Spannung 
aus, was sich auch in dem sphygmographischen Bilde ausspricht (vergl. 
Fig. 24). 

vfoff hat in jüngster Zeit angegeben, dass der rechte Radialpuls im Vergleich 
zum linken kleiner sei und selbst verschwinde, und er sieht hierin ein sehr charak- 
teristisches Zeichen für Tricuspidalklappeninsutticienz. welches er durch Druck der mit 
Blut überfüllten Venen auf die Arteria anonyma erklären möchte. Bei meinen Kranken, 
die ich daraufhin untersuchte, bestand diese Veränderung nicht. l 


Percussion. Bei der Percussion findet man die Herzdämpfung und 
Herzresistenz stark nach rechts verbreitert, wie man das bei Dilatation des 
rechten Ventrikels und des rechten Vorhofes nicht anders zu erwarten hat. 

Auscultation. Man hört über der Tricuspidalklappe ein systolisches 
Geräusch, welches an dem rechten Sternalrande zwischen dem zweiten bis 
vierten rechten Rippenknorpel am lautesten zu sein pflegt. Es kann sich an 
sämmtliche Herzostien fortpflanzen und selbst in einiger Entfernung vom 
Brustkorbe als Distanzgeräusch hörbar sein /Zudlinsky). Der zweite 
Pulmonalton und damit auch der diastolische Ton über dem rechten Ven- 
trikel sind gewöhnlich sehr schwach, weil die Pulmonalis nur wenig mit 
Blut gefüllt wird. 
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Ist die Ausdehnung des Tricuspidalostiums sehr bedeutend, so können Geräusche 
fehlen. Dieulafoy hat eine solche Beobachtung beschrieben, in welcher die Grenze zwischen 
dem rechten Ventrikel und rechten Atrium fast ganz verwischt war. Dadurch fallen die 
Bedingungen für die Entstehung von Blutwirbein (plötzliche Verengerung oder Erwei- 
terung einer Strombahn) fort. 


Ueber dem Bulbus der Jugular- und Cruralvenen bekommt man, so 
‚lang die Klappen schliessen, einen kurzen hellen herzsystolischen Ton zu 
hören, den v. Bamberger den Venenklappenton genannt hat. Auch kann 
derselbe gedoppelt sein und aus einem präsystolischen und herzsystolischen 
Klappentone bestehen. Sind die Klappen schlussunfähig geworden, so bildet 
sich hier ein herzsystolisches oder ein präsystolisches und herzsyatolisches 
Venengeräusch aus, und wird endlieli die Spannung der Venenwand sehr 
bedeutend, so entsteht ein Venenwandton, Aus Beobachtungen von Zrzed- 
reich geht hervor, dass Insuffieienz der Bulbusklappen überraschend schnell 
eintreten kann, was /rzedreich in einem Falle im Verlaufe einer einzigen 
Nacht sah. Aber er kann auch binnen kurzer Zeit wieder schwinden, ohne 
dass dies auf Schwäche des Herzmuskels beruht. Es ist nämlich die In- 
sufficienz der Venenklappen fast immer eine relative, so dass, wenn vor- 
handene Störungen im WVenensystem geringer werden, die Möglichkeit 
gegeben ist, dass die Klappen wieder schlussfähig werden. 

Isolirte Fehler der Tricuspidalklappe sind selten. v. Famöerger 
fand unter 230 Fällen von Herzklappenfehlern die Tricuspidalis nur 
2mal (0'8 Procente) allein erkrankt. Meist handelt es sich um an- 
geborene Erkrankungen. Gerade an der Tricuspidalklappe kommt 
häufig relative Insufficienz vor, namentlich bei Erkrankungen der 
Mitralklappe und chronischen Lungenkrankheiten, aber auch nicht 
zu selten neben Insufficienz der Aortenklappen. 


h) Verengerung des Tricuspidalklappenostiums. Stenosis ostii venosi 
dextri. 


(Tricuspidalstenose. Stenosis ostii atrio-ventricularis dextri.) 


Reine Stenose des Tricuspidalklappenostium kommt kaum jemals 
zur Beobachtung. Fast immer besteht daneben Insufficienz des be- 
treffenden Klappenapparates, und meist sind sogar Klappen des 
linken Herzens, am häufigsten diejenigen der Mitralis, miterkrankt. 
Man bekommt also in Wirklichkeit sehr viel complicirtere Erschei- 
nungen zu sehen, als wir sie hier als Zeichen reiner Tricuspidal- 
stenose mehr theoretisch schildern und construiren werden. 

Wenn das rechte Ostium venosum verengt ist, so muss das 
Blut, wenn es während der Diastole des rechten Ventrikels aus dem 
rechten Vorhof in den rechten Ventrikel hinüberfliessen will, den 
engen Spalt überwinden. Dementsprechend kommt es in Folge von 
Stauungsvorgängen zu Dilatation des rechten Vorhofes. an 
welche sich Hypertrophie des rechten Vorhofes anschliesst. 
da in anderer Weise die Kreislaufsstörungen nicht zu eliminiren sind. 
Während der Druck im Gebiet der Hohlvenen steigt, nimmt er 
begreiflicherweise im rechten Ventrikel und in der Pulmonalarterie 
ab und dadurch müssen weiterhin auch der linke Ventrikel und die 
Aorta leiden. Man kennt Beobachtungen, in welchen mit Ausnahme 
des stark erweiterten und hypertrophirten rechten Vorhofes alle 
übrigen Herzabschnitte und desgleichen auch die beiden Hanptarterien 
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des Herzens auffällig eng waren. Hat das Blut des rechten Vor- 
hofes während der Diastole des rechten Ventrikels den engen Spalt 
des Trieuspidalostiums passirt, so entstehen im rechten weiten diasto- 
lischen Ventrikel Blutwirbel und dementsprechend ein diastolisches 
oder präsystolisches Geräusch. Das Geräusch fehlt, wenn die 
Blutströmung nicht genügend schnell ist, um Wirbelbildungen zu 
erzeugen, und begreiflicherweise lassen sich solche Fälle während 
des Lebens nicht erkennen. | 

Zu den physikalischen Erscheinungen des in Rede stehenden 
Klappenfehlers hat man zu zählen: Verbreiterung der Herzdämpfung 
nach rechts wegen Dilatation des rechten Vorhofes; diastolisches oder prae- 
systolisches Geräusch tiber der Trieuspidalklappe; schwachen zweiten 
Pulmonalton wegen der geringen Füllung der Pulmonalarterie. Die Gele- 
genheit ist sehr günstig, dass es zu einem besonders ausgebildeten negativen 
Halsvenenpuls kommt. 


i) Verengerung an den arteriellen Coni. 
(Wahre Herzstenose.) 


Zuwei'en haben Stenosen der arteriellen Strombahnen nicht am Klappen- 
ringe der eigentlichen Ostien, sondern unterhalb derselben, am Conus arteriae 
pulmonalis oder am C. aoıticus, ihren Sitz. Meist handelt es sich um binde- 
gewebige myocarditische Schwielen, welche den Conus gewissermaassen ring- 
fürmig eingeschnürt haben. Dergleichen Zustände sind häufig angeboren, 
werden aber in anderen Fällen erst im späteren Leben, z. B. durch Ver- 
letzung der Herzgegend, erworben. Dittrich hat diesen Veränderungen den 
Namen der wahren Herzstenose beigelegt. Besonders selten sind sie am 
Conus der Aorta, wovon bisher nur Beobachtungen von Zeyden, Albi, Lauen- 
stein, Lindmann & Ricgcl und Rollet bekannt sind. Burwinkel beschrieb 
ein seltenes Beispiel von gleichzeitiger Stenose am Pulmonal- und Aortenconus. 
Die Dinge rufen im Allgemeinen die Symptome von eigentlicher Klappen- 
ringstenose hervor; während aber die letztere fast immer mit Insufficienz 
des betreffenden Klappenapparates verbunden ist, hört man bei wahrer 
Herzstenose die zweiten Töne rein, ein Beweis, dass die Klappen schliessen. 
Nach Dalfour soll sogar bei Pulmonaleconusstenose der diastolische Ton ver- 
stärkt sein. Dazu kommt häufig der Nachweis eines meist seit der Geburt 
bestehenden Herzfehlers. 


k) Combinirte Herzklappenfehler. 


Bei combinirten Klappenfehlern hat man zwei Dinge von ein- 
ander zu trennen, einmaleine Combination von Insufficienz und Stenose 
an einer und derselben Klappe, weiterhin aber ein Bestehen von 
Functionsstörungen an zwei oder mehreren Klappenapparaten zu 
gleicher Zeit. 

Eine Verbindung von Insufficienz und Stenose an 
einem und demselben Klappenapparat kommt überaus häufig 
vor. Vom anatomischen Standpunkte darf man vielleicht behaupten, 
dass sie die Regel bildet, obschon sich klinisch die Verhältnisse 
vielfach anders gestalten, weil der eine oder der andere Zustand 
überwiegt und so sehr in den Vordergrund tritt. dass man vielfach 


Symptome combinirter Herzklappentehler. 71 


berechtigt ist, entweder nur von Insufficienz oder nur von Stenose 
eines Klappenapparates zu sprechen. Besonders oft beobachtet man 
dies an der Mitralklappe. Es können gerade hier auch hochgradige 
Stenosen symptomenlos bleiben, so dass die Erscheinungen während 
des Lebens mehr für Insufficienz der genannten Klappen sprechen, 
während bei der Section gerade die Verengerung des linken venösen 
Ostiums die Aufmerksamkeit auf sich lenkt. 

Die Diagnose eines combinirten Fehlers an einer Klappe er- 
fordert. für bestimmte Fälle gewisse Vorsicht. Es gilt dies namentlich 
für die arteriellen Ostien. So ist man beispielsweise, wie früher 
bereits hervorgehoben wurde, keineswegs berechtigt, aus einem 
systolischen Geräusche über dem Aortenanfange bei Aortenklappen- 
insufficienz zugleich eine Verengerung des Aortenostiums zu dia- 
gnosticiren, da das systolische Geräusch ohne bestehende Stenose auf 
irregulären Schwingungen der Gefässwand beruhen kann. Am meisten 
Beachtung verdient unter solchen Umständen die Beschaffenheit des 
Pulses, der um so mehr den schnellenden Charakter verliert, je stärker 
die Stenose ausgesprochen ist. Man erkennt das begreiflicherweise 
auch an dem sphygmographischen Bilde (vergl. Fig. 25). 


Fig. 26. 





Pulscurve der rechten Radialarterie bei Insufficienz der Aortenklappen mit Stenose 
des Aortenostiums bei einem 22jährigen Manne, mit dem Marey’schen Sphygmographen 
gewonnen. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


Im Allgemeinen kommen klinisch reine Insufficienzen oder 
Stenosen häufiger an den arteriellen, als an den Zipfelklappen vor. 
Eine Combination beider Zustände besteht entweder von Vornherein 
oder sie entwickelt sich erst im Laufe der Beobachtung. Mitunter 
stellt sie eine Art von intermediärem Zustande dar, indem vielleicht 
zuerst eine reine Insufficienz vorhanden ist, zu der sich dann Stenose 
hinzugesellt, welche schliesslich als solche allein Dauer hat. Wir 
haben bereits im Vorausgehenden Gelegenheit genommen, auf dieses 
Vorkommniss hinzuweisen. 

Eine Combination von Insuffirienz und Stenose an einer und 
derselben Klappe ist kein ungünstiges Ereigniss, denn rücksichtlich 
des Einflusses auf den Kreislauf bestreben sich beide Fehler, die 
einzeln durch sie gegebenen Functionsstörungen theilweise gegen- 
seitig zu eliminiren. Um das mit wenigen Worten zu erweisen, 
wählen wir als Beispiel eine Verbindung von Stenose des Aorten- 
ostiums mit Insufficienz der Aortenklappen. Bei der Diastole des 
linken Ventrikels hindert die vorhandene Stenose, dass das Blut 
durch die schlussunfähigen Aortenklappen so frei und ergiebig regur- 
gitirt, als dies olıne bestehende Verengerung der Fall sein würde. 
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Aber auch bei der Systole des linken Ventrikels wird die Wirkung 
der Insufficienz durch die vorhandene Stenose wesentlich abge- 
schwächt. Gleichzeitig aber ist es die trotzdem immerhin mögliche 
Regurgitation des Blutes, welche eine reine mn nicht 
zur Geltung kommen lässt. 

Bei einer Combination von Fehlern an verschiedenen 
Herzklappen hat man in aetiologischer Beziehung zwei Formen 
zu unterscheiden, nämlich eine mechanische und eine anatomische 
Combination. Die mechanische Combination betrifft fast ausschliesslich 
das Verhältniss, in welchem die Insufficienz der Tricuspidalklappe 
zu Fehlern der Mitralis steht Es ist bereits im Vorausgehenden 
darauf hingewiesen worden, dass sich zu Functionsstörungen der 
Mitralis überaus häufig eine relative Insufficienz der Tricuspidal- 
klappe hinzugesellt. Der Zusammenhang ist hier kein anderer, als 
dass in Folge der Mitralklappenerkrankung der rechte Ventrikel 
und mit ihm das Tricuspidalklappenostium allmälig so sehr erweitert 
werden. dass die an sich unveränderte Tricuspidalklappe nicht mehr 
ausreicht, das rechte venöse Ostium zu verschliessen. 

Bei einer anatomischen Combination handelt es sich um wirk- 
liche endocarditische Veränderungen an mehreren Klappen zugleich. 
Anatomisch kommt dieselbe sehr viel häufiger vor, als sie sich klinisch 
bemerkbar macht. Bald findet sich dabei eine gleichzeitige Erkran- 
kung an mehreren Klappen von vornherein und aus ein und der- 
selben Ursache, bald greift allmälig ein endocarditischer Process 
von einem Klappenapparat auf den anderen über. Am häufigsten 
beobachtet man, dass Erkrankungen der Aortenklappen auf den 
Aortenzipfel der Mitralklappe übergehen und damit auch diesen 
Klappenapparat funetionsunfähig machen. In manchen Fällen scheinen 
endocarditische Veränderungen secundär durch excessive Spannung 
einzelner Klappenapparate angeregt zu werden, wie sie durch voraus- 
gehende Functionsstörungen an anderen Klappen bedingt zu werden 
pflegt. Auf der Grenze zwischen den aus mechanischen und ana- 
tomischen Ursachen gegebenen Combinat:.onen von Herzklappen- 
erkrankung stehen jene seltenen Vorkommnisse, für welche bereits 
ein Beispiel eigener Erfahrung mitgetlieilt ist: Erkrankung der 
Aortenklappen, Hineindringen von endocarditischen Vegetationen in 
das Mitralklappenostinm und dadurch Verengerung des letzteren 
bei fehlender Eigenerkrankung. 

Die Reihe der möglichen Combinationen ist eine sehr grosse, 
denn man hat es mit vier Herzostien und an jedem wieder mit zwei 
verschiedenen Formen von Functionsstörungen zu thun. Wenn man 
nun noch hinzurechnet, dass die Functionsstörungen in sehr un- 
gleich hohem Grade ausgebildet sein können, und dass ausserdem 
die Erscheinungen wechseln , je nachdem der eine oder der andere 
Klappenapparat primär oder vorwiegend erkrankt ist, so wird man 
leicht verstehen, dass sich daraus ein so mannigfaltiges Bild ergiebt, 
dass wir uns damit begnügen müssen, einige wenige Beispiele vor- 
zuführen. 

Der Einfluss auf den Blutkreislauf kann sich durch einen com- 
binirten Klappenfehler bald in günstigem, bald in ungünstigem 
Ninne äussern. Zu den günstigen “Combinationen von Herzklappen- 
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fehlern gehören beispielsweise Insufficienz der Aortenklappen und 
Stenose des linken venösen Ostinms. Wenn auch in Folge der Stenose 
des linken venösen Ostiums der linke Ventrikel weniger Blut empfängt 
als normal, so wird doch dieser Fehler durch die Regurgitation des 
Blutes, welche wegen der Aortenklappeninsufficienz statthat, mög- 
lichst vermindert. Die: langsame. und geringe Füllung des. linken 
Ventrikels verhütet aber zugleich während der Systole eine über- 
mässige Anfüllung des Aortensystemes mit Blut. Auf der anderen 
Seite aber werden die Wirkungen der Mitralstenose auf das rechte 
Herz dadurch abgeschwächt, dass der dilatirte und hypertrophirte 
linke Ventrikel den Abfluss des Blutes aus dem linken Vorhof doch 
mehr beschleunigt, als dies ohne diese Veränderung des linken Ven- 
trikels der Fall sein würde. 

Zu den ungünstigen Combinationen hat man die Stenose des 
Aortenostiums neben Insufficienz der Mitralklappe zu zählen. Schon 
wegen der Aortenstenose gelangt abnorm wenig Blut in die Aorta. 
Dieses Blutquantum wird jetzt noch um so geringer, weil ein Theil 
des Blutes wegen der Bicuspidalklappeninsufficienz in den linken 
Vorhof regurgitirt, und dazu kommt. dass wegen Hypertrophie des 
linken Ventrikels die Regurgitation eine besonders ergiebige sein wird. 

Sehr geringe Veränderungen stellen sich, wie v. Bamberger 
gezeigt hat, dann ein, wenn alle drei Herzostien mit Ausnahme des 
Pulmonalostiums in beträchtlichem Grade verengt sind. Das Herz 
bleibt fast unverändert, und es scheint sich im Wesentlichen um 
eine Verlangsamung des Blutkreislaufes zu handeln. 

Eine Combination von Fehlern an mehreren Klappen kann man 
selbstverständlich nur aus einer Combination von entsprechenden 
physikalischen Symptomen erkennen. Ist die Combination derart, 
dass an einem Klappenapparate systolische, an dem anderen dia- 
stolische oder praesystolische Geräusche entstehen, so wird die 
Diagnose wesentlich erleichtert. Sind aber gleichphasige Geräusche 
vorhanden, so kommt man in Gefahr, fortgepflanzte Geräusche für 
autochthone zu halten und umgekehrt. Man hat in solchen Fällen 
namentlich auf das verschiedene Timbre, auf die Schallstärke und 
auf das Fortleitungsvermögen der Geräusche zu achten. In letzterer 
Beziehung bleiben autochthone Geräusche der Triceuspidalis und Aorta 
als solche bestehen, wenn man sich von der eigentlichen Herzgegend 
nach reclıts hin entfernt, während Töne zum Vorschein kommen, wenn 
es sich um fortgeleitete Geräusche handelt. Dasselbe im umgekehrten 
Sinne gilt für Geräusche an der Pulmonalis und Mitralis. Vermuthet 
man eine Combination mit Mitralfehlern, so achte man auf die Ver- 
stärkung des zweiten Pulmonaltones oder bei Stenose auf ein prae- 
systolisches Geräusch. Eine Combination mit Tricuspidalfehlern ist 
an dem positiven Venenpulse erkennbar, doch ist derselbe leider 
kein constantes Symptom. Durosies hebt hervor, dass sich Mitral- 
und Tricuspidalgeräusche dadurch von einander unterscheiden lassen. 
dass sich nur Mitralgeräusche bis zur Rückenfläche fortpflanzen, nicht 
aber solche der Tricuspidalklappe. 

Wir führen hier noch eine Pulscurve zum Beweis dafür an, 
dass auch bei Combination von Functionsstörungen an zwei Klappen. 
in unserem Falle von Insufficienz der Aortenklappen und der Mitral- 


74 Erworbene Herzklappenfehler. 


klappe, die charakteristische Form des Pulses verloren gehen kann 
(vergl. Fig. 26), denn man erkennt leicht. dass die Curve nicht mehr 
die Eigenschaften eines Pulsus celer besitzt, wie sie ihm bei reiner 
Insufficienz der Aortenklappen zukommen und in Fig. 7 demon- 
strirt wurden. 


Die Allgemeinsymptome bei Herzklappenfehlern sind 
fast ausschliesslich Folgen der veränderten Circulation. So lang 
sich ein Herzklappenfehler im Zustande möglichst vollkommener 
Compensation befindet, sind sie wenig ausgesprochen oder fehlen ganz; 
sie treten dagegen mehr und mehr hervor und führen meist den tödt- 
lichen Ausgang herbei, wenn die Kraft des Herzmuskels in Folge von 
fettiger Degeneration oder bindegewebiger Entartung oder von Ueber- 
dehnung erlahmt und damit die volle Wirkung des Klappenfehlers 
zu Tage treten lässt. 

Diese Zustände von sogenannter Compensationsstürung 
finden ihre Begründung in der excessiven Behinderung für den Ab- 
fluss des Hohlvenenblutes, welche sich peripherwärts bis in die 


Fig. 26. 





Pulscurve der rechten Radialarterie bei Insufficienz der Aorten- und Bicuspidal- 
klappen bei einer 36jährigen Frau, mit dem Marey’schen Sphygmographen gewonnen. 
(Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


Capillaren und selbst über diese hinaus rückläufig in das Aorten- 
system fortpflanzt. 

Ausser durch Compensationsstörungen droht Herzkranken haupt- 
sächlich noch eine Gefahr, nämlich der Eintritt von Embolieen. 

Die Ursachen für Compensationsstörungen können sehr 
verschiedene sein. In manchen Fällen handelt es sich um körper- 
liche Ueberanstrengungen (Reisen, Bergsteigen, Tanzen, Turnen, 
Reiten, Heben schwerer Lasten u. Aehnl.), welchen das Herz neben 
dem Herzklappenfehler nicht gewachsen war. In anderen Fällen sind 
psychische Aufregungen im Spiel, z. B. Sorge, Kummer, Schreck. 
Liebesgram u. Aehnl. Auch unvorsichtiger Genuss von Tabak, Thee, 
Kaffee und Alkohol kommen in Frage. In manchen Fällen ist mangel- 
hafte Ernährung, Schwangerschaft, Geburt, Lactation oder das 
Ueberstehen einer Krankheit oder erneute Entzündung der Herz- 
klappen als Ursache zu beschuldigen. Freilich trägt jeder Herzfehler 
den Keim zur Compensationsstörung dadurch in sich, dass er zu 
degenerativen Processen des Herzmuskels geneigt macht. die mit 
Abnahme der Herzkraft einhergehen. 
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Herzklappenfehler sind im Stande, alle Organe in Mitleiden- 
schaft zu ziehen.. Nicht selten freilich treten Beschwerden von Seiten 
des einen oder anderen Organes so sehr in den Vordergrund, dass 
man bei oberflächlicher und namentlich das Herz vernachlässigender 
Untersuchung groben diagnostischen Irrthümern zu verfallen in Gefahr 
ist. So kann es sich ereignen, dass man Herzkranke für lungenleidend 
hält, weil sich ihre Beschwerden auf Athmungsnoth, Husten und Aus- 
wurf beziehen. In anderen Fällen werden sie von heftigen Magenbe- 
schwerden geplagt, und es kann wegen starker Gastralgie der Ver- 
dacht auf Magengeschwür aufkommen, während die Magenschmerzen 
durch den Herzklappenfehler begründet sind. Zeared hat dies durch 
gute Beobachtungen demonstrirt. 

Gewisse Allgemeinsymptome hängen mit dem Orte des Herz- 
klappenfehlers zusammen. Sie kommen: vorwiegend bei bestimmten 
Herzklappenfehlern vor und besitzen demnach fast eine Art von 
specifischer Bedeutung. In keinem Falle handelt es sich jedoch um 
ein ausschliessliches Vorkommen, und es scheint uns demnach ge- 
rechtfertigt, wenn wir hier die Allgemeinsymptome aller Herz- 
klappenfehler im Zusammenhang zu schildern unternehmen. 

Bei gut compensirten Herzklappenfehlern können subjective 
Beschwerden ganz und gar. fehlen, doch geschieht dies meist nur 
bei Insufficienz der Aortenklappen, bei welcher der linke Ventrikel die 
Compensation übernimmt, der wegen seiner umfangreicheren Muskel- 
masse einer gıösseren Arbeitsleistung auch für die Dauer gewachsen 
ist. Derartige Kranke unterziehen sich vielfach selbst bedeutenden 
körperlichen Strapazen ohne Beschwerden, und mehrfach habe ich 
Personen untersucht, welche die Anstrengungen eines Manövers und 
selbst eines Feldzuges trefflich überstanden hatten. 

In manchen Fällen stellen sich das Gefühl lästigen Herzklopfens, 
Athmungsnoth, Beengungsgefühl oder Schmerz in der Herzgegend 
nur dann ein, wenn lebhafte körperliche oder geistige Aufregungen 
vorausgegangen waren. Dergleichen ereignet sich beim Laufen, Turnen, 
Tanzen, 'Treppensteigen, Bergklettern, Reiten, mitunter nach dem 
Genuss von Thee, Kaffee, Cigarren, nach starken Mahlzeiten oder 
bei bestimmten Körperstellungen. Namentlich pflegt linke Seitenlage 
häufig Athmungsnoth und Herzklopfengefühl hervorzurufen. 

Andere Kranke freilich sind fast niemals von subjectiven Be- 
schwerden frei, und selbst dann, wenn sich der Klappenfehler im 
Zustande einer relativ guten Compensation befindet, pflegen die 
eben genannten lästigen Empfindungen anzuhalten und die Kranken 
zu quälen. 

Bei Herzklappenfehlern, welche Erwachsene erwerben, hängt 
die Constitution der Kranken zunächst vom Zufall ab. Rührt 
dagegen der Herzklappenfehler aus der Kindheit her, so bleibt meist 
die körperliche Entwicklung zurück, was aus den vieltältigen Er- 
nährungsstörungen leicht zu erklären ist. Auch bei Erwachsenen 
macht die Ernährung Rückschritte, je länger der Herzklappenfehler 
besteht und namentlich je öfter und länger die Compensation gestört 
worden ist. Es kann sich daraus schliesslich ein sehr hoher Grad 
von Kachexie entwickeln, welchen schon Auxdral als Herzkachexie 
beschrieben hat. Es sei hier noch an eine eigenthümliche Verbildung 
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der Fingerglieder erinnert, welche man namentlich dann zur Beob- 
achtung bekommt, wenn der .Herzklappenfehler in früher Kindheit 
erworben ist. Die Nagelphalangen zeigen sich kolbig aufgetrieben 
und die Stellung der Finger kann klauenartig werden. 

Bamberger hat den Nachweis geliefert, dass Herzkranke zu chronischer ossiflcirender 
Periostitis neigen, die sich besonders häufig an den Unterschenkeln und Unterarmen ent- 
wickelt. 

Die Haut zeichnet sich fast immer durch Cyanose aus. 
Dieselbe ist um so ausgesprochener, je mehr der Lungenkreislauf 
von vornherein durch den Herzklappenfehler in Anspruch genommen 
ist, woher sie bei Fehlern der Mitralis stärker zu sein pflegt, als 
bei denjenigen der Aorta. Besonders hohe Grade von Cyanose kommen 
namentlich oft bei Erkrankungen der Pulmonalis zur Beobachtung. 
Unter allen Umständen nimmt die Cyanose zu, wenn Compensations- 
störungen stärker zu Tage treten. Ist sie geringgradig, so hält der 
Laie die lebhafte Röthung des Gesichtes und der sichtbaren Schleim- 
häute nicht selten für ein Zeichen ganz besonderen Wohlseins und 
nur dem geübten Auge wird die ominöse Beimischung des Bläulich- 
Rothen nicht entgehen. 

Ausser und neben der Gyanose begegnet man nicht selten auf 
der Haut Zeichen ikterischer Verfärbung. Mitunter beschränkt sie 
sich allein auf die Conjunctiva, in anderen Fällen dehnt sie sich aber 
über die gesammten Hautdecken aus und verleiht ihnen im Verein 
mit Cyanose ein schmutzig-gelbliches oder auch ein deutlich grünliches 
Aussehen — Icterus viridis. Gewöhnlich entwickelt sich der 
Ikterus allmälıg und dauert für längere Zeit an; in selteneren Fällen 
dagegen tritt er urplötzlich und mit grosser Heftigkeit auf und ist 
dann wohl Folge von embolischen Vorgängen innerhalb der Leber- 
arterie. 

Nicht selten werden auf den Wangen und auf der Nase Netze 
von erweiterten Hautgefässen sichtbar, woran sich zuweilen ent- 
zündliche und hyperplastische Vorgänge in der Haut anschliessen, 
welche zur Entwicklung von Acne rosacea führen. 

Auch die grossen Hautvenen sind häufig auffällig stark gefüllt 
und geschlängelt, und es kann an ihnen zur Bildung von varicösen 
Erweiterungen kommen, an welche sich unter Umständen andere 
krankhafte Störungen, beispielsweise Ulcerationen, anschliessen. 

Zuweilen begegnet man Blutaustritten auf der Haut. 
Dieselben können embolischen Ursprunges sein, obgleich capilläre 
Empbolieen bei chronischer Endocarditis nicht häufig sind, oder wahre 
Hauthaemorrhagieen darstellen. Im ersteren Falle wird man auf das 
helle dem Sitze des Embolus entsprechende Centrum des Blutaustrittes 
zu achten haben. Sind die Kranken sehr an Kräften heruntergekommen, 
so bildet sich mitunter eine Art von haemorrhagischer Diathese. Es 
zeigen sich auf Haut und Schleimhäuten Tage und Wochen lang 
kleine Blutextravasate, so dass daraus ein dem Morbus maculosus 
Werlhotii ähnliches Krankheitsbild hervorgeht. Auch haben in solchen 
Fällen manche Autoren fälschlicherweise von einer scorbutischen 
Dyscrasie gesprochen. 

Oedeme gehören zu den häufigsten und constantesten Erschei- 
nungen bei Herzklappenfehlern. Bei ihrer Entstehung können offenbar 
mehrere Factoren betheiligt sein. Vor Allem kommt Stauung oder. 
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was dasselbe sagt, Erhöhung des Blutdruckes im Venensystem in 
Betracht, welche sich nothwendigerweise auch auf das Gebiet der 
Lymphgefässe fortsetzt, da letztere von den Venen aufgenommen 
werden. Nicht selten dürften jedoch auch Veränderungen in der 
Blutbeschaffenheit im Spiel sein, indem das Blut an festen Bestand- 
theilen und namentlich an Eiweiss verarmt und dadurch die (zefäss- 
wand verändert, d. h. durchlässiger macht. 

Meist entwickeln sich Oedeme zuerst im Unterhautzellgewebe 
und hier kommen sie wieder, wie auch bei sonstigen Stauungs- 
ursachen, am frühesten an den unteren Extremitäten zum Vorschein. 
Es besteht anfänglich Oedem der Knöchel, welches sich oft nur bei 
Tage zeigt und während der Nacht in horizontaler Körperlage 
verschwindet. Späterhin wird die ödematöse Schwellung bleibend, 
sie dehnt- sich auf die ganzen unteren Extremitäten aus, nimmt 
dann die Geschlechtstheile, Bauch- und Brusthaut, schliesslich die 
Haut der oberen Extremitäten und des Gesichtes ein und führt 
damit auffällige Verunstaltungen des Körpers herbei. Sind die 
Kranken gewohnt, vorwiegend auf einer Seite zu liegen. so sammelt 
sich auch das Oedem hauptsächlich und mitunter fast ausschliesslich 
auf dieser an, wofür selbstverständlich rein mechanische Ursachen 
in Betracht kommen. 

Oedeme schwächen den Organismus wegen der Säfteverluste. 
Durch Compression der Hautgefässe vermehren sie die Stauungs- 
hindernisse im arteriellen Gebiete. Sie können endlich sehr gefähr- 
liche locale Hautveränderungen zu Wege bringen. So sieht man in 
einzelnen Fällen auf der Oberfläche der stark geschwollenen Haut 
Erytheme oder Risse entstehen, aus welchen Oedemflüssigkeit hervor- 
sickert. Sehr gewöhnlich entzündet sich dabei die Haut und es 
gehen daraus erysipelatöse Hautveränderungen hervor. In anderen 
Fällen bilden sich blasige Erhebungen, welche bersten und serüses 
Fluidum nach aussen dringen lassen. Daran schliessen sich mitunter 
geschwürige oder gangraenöse Processe an. 

Haben Oedeme der Haut häufig recidivirt, so können sich dazu 
Verdickungen des subeutanen Bindegewebes bilden und es kommt 
zu den Erscheinungen von Elephantiasis. 

Ausser in dem Unterhautzellgewebe kommen vor Allem ödema- 
töse Ausschwitzungen als Transsudate in den serösen Höhlen 
vor. Am frühesten pflegt Ascites aufzutreten, an welchen sich Hydro- 
thorax, Hydropericard und Oedem in den meningealen Räumen und 
Hirnventrikeln anschliessen. Diese Vorgänge haben begreiflicherweise 
eine grosse Bedeutung. Ascites, Hydrothorax und Hydropericard 
werden nothwendigerweise der erlahmenden Herzkraft noch grössere 
Widerstände bieten, während bei Veränderungen im Schädelraum 
die Gefahr von Lähmungszuständen keine unbedeutende ist. 

Nicht selten stellen sich bei Herzkranken schmerzhafte 
Schwellungen der Gelenke ein, mit und ohne Fieber, auch 
dann, wenn Gelenkrheumatismus nicht dem Herzklappenfehler zu 
Grunde liegt. 

Die Körpertemperatur ist in vielen Fällen normal, in 
anderen dagegen subnormal. Geben sich Stauungserscheinungen an 
den Extremitäten durch Cyanose und Oedem kund, so fühlen sie 
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sich oft eisig kalt an. Offenbar liegt dies an der Verlangsamung 
der Bluteirculation. 

Intercurrente Temperatursteigerungen beobachtet man häufig 
bei embolischen Vorgängen in inneren Organen. Auch bei haemor- 
rhagischem Infarct der Lungen kommt, wenn auch nicht constant, 
Erhöhung der Körpertemperatur vor (Blutresorptionsfieber — Ger- 
hardt, Penzold). 

Dem Verhalten des Pulses kommt ausser einer für manche 
Herzklappenfehler specifischen Bedeutung noch eine allgemeine zu. 
Treten Compensationsstörungen ein, so wird der Puls meist auf- 
fällig frequent und ungleichmässig an Zeit und Kraft. Sehr häufig 
kommt es zu Pulsus intermittens, d. h. es reicht nicht jede Herz- 
contraction aus, um das Blut bis in die Radialarterie zu treiben, 
so dass man bei gleichzeitiger Auscultation des Herzens mehr Herz- 
schläge zu hören als Pulsschläge zu zählen bekommt. Gleichzeitig 
büsst der Puls an Kraft ein und meist fühlt er sich weich und 
weniger gefüllt an. 


Auch im Pulsbilde spricht sich begreiflicherweise bei Zuständen von gestörter 
Compensation die starke Irregularität des Pulses aus (vergl. Fig. 27). . 


Fig. 27. 





Pulsns irregularis intermittens bei nicht compensirter Mitralklappeninsuffleienz 
eines 27jährigen Mannes, mit dem Marey’schen Sphygmographen gewonnen. 
(Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


Zu den häufigsten Symptomen gehört Herzklopfen, doch 
hat man zwei Formen, subjectives und objectives Herzklopfen, zu 
unterscheiden. Nur bei letzterem ist die Beschleunigung der Herz- 
bewegungen objectiv nachweisbar, während bei dem ersteren die lästige 
Empfindung des Herzklopfens besteht, ohne dass dieselbe aus einer 
crregten Herzthätigkeit zu entspringen scheint. Bald dauert Herz- 
klopfen fast ununterbrochen an, bald wird es durch körperliche oder 
geistige Aufregungen hervorgerufen, bald endlich ist es ein Zeichen 
von drohender oder bereits eingetretener Compensationsstörung. 

Zuweilen wirdes von dem Gefühle eigenthümlicher Spannung und 
Beengung in der Herzgegend begleitet, mitunter kommt es zu ausser- 
ordentlich qualvollen und schmerzhaften Empfindungen, welche von 
der Herzgegend zum linken Arme, nach dem Nacken und Nabel aus- 
strahlen und vollkommen den später zu besprechenden stenocar- 
dischen Anfällen gleichen. Relativ häufig stellen sich derartige 
Zufälle bei Insufficienz der Aortenklappen ein, und es scheint sich 
in manchen Fällen um eine mechanische Reizung des Plexus cardiacus 
durch die erweiterte und gedehnte Aorta zu handeln. Auch will 
Alichel Peter in einem Falle Veränderungen an den Ganglienzellen 
des genannten Plexus nachgewiesen haben. 
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Ist die Blutcirculation verlangsamt und sind namentlich Ver- 
änderungen an den Endothelien des Endocardes vorausgegangen, so 
kann ex innerhalb der Herzhöhlen zu thrombotischen Abscheidungen 
kommen — Herzthrombose. Am häufigsten findet sich dieselbe in 
den Herzohren oder zwischen den Trabekeln der Herzkammern. Sie 
ist von ernster Bedeutung, denn einmal kann sie durch übermässiges 
Wachsthum benachbarte Ostien verengen, oder in anderen Fällen 
lösen sich Partikel los, gerathen aus dem linken Herzen in die 
peripheren Arterien und führen hier embolische Verstopfungen herbei, 
oder sie dringen aus dem rechten Herzen in die Lungen und bedingen, 
wenn eine Embolie von Hauptästen der Lungenarterie zu Stande 
kommt, plötzlichen Tod. Auch kann durch Verstopfung eines Herz- 
ostiums schneller Tod erfolgen. 

In seltenen Fällen tritt der Tod durch Ruptur des Herzens 
ein, in anderen scheint die Todesursache auf plötzlicher Lähmung 
des Herzmuskels zu beruhen, wobei letztere wieder periplier oder 
vom Nervencentrum aus angeregt sein kann, in vielen Fällen aber 
wohl Folge einer excessiven Dehnung des Herzmuskels ist. 


Fig. 28. 





Pulsus big’minus bei Insufflcienz der Mitralklappe einer 3?jährigen Frau, mit dem 
Marey’schen Sphygmographen gewonnen. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


Mitunter machen sich Compensationsstörungen durch eigen- 
thümliche Veränderungen in der H enerne bemerkbar. Letztere 
erfolgt nicht vollkommen unregelmässig, aber es besteht ein unge- 
wöhnlicher Rhythmus der Herzthätigkeit, woher auch der 
Name Allorhythmie /Sommerbrodt). Dergleichen hat man relativ oft 
bei Mitralklappenfehlern, namentlich bei Insufficienz der Bicuspidalis, 
gesehen, besonders wenn dieselbe mit relativer Insufficienz der 
Tricuspidalklappe verbunden war. Man beobachtet mitunter, dass 
zwei vollkommene Herzbewegungen schnell auf einander folgen und 
durch eine längere Pause von dem nächsten Paare getrennt sind 
(vergl. Fig. 28). Es besteht also Bigeminie der Herzbewegung. Mit- 
unter zeichnet sich die zweite Herzcontraction in Bezug auf Spitzen- 
stoss, Herztöne und Herzgeräusch vor der ersten dadurch aus, dass 
sie kürzere Zeit währt und so wenig kräftig ist, dass bei ihr der 
Radialpuls fehlt oder nur angedeutet erscheint (vergl. Fig. 29). Im 
letzteren Falle bekommt man also bei der Auscultation des Herzens 
genau doppelt so viele Herzcontractionen zu hören, als an der 
Radialarterie Pulse zu zählen. Bei dem Kranken, dessen Curve in 
Fig. 29 wiedergegeben ist, hielt die Erscheinung eine Woche lang 
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an, wechselte vielfach mit regulären und irregulären Herzbewegungen 
und verschwand dann fiir immer, wenigstens während einer vier- 
monatlichen Beobachtungsdauer. Bei anderen Kranken aber beobachtete 
ich Herzbigeminie nur einige wenige Minuten oder noch kürzere Zeit, 
dafür aber mehrmals am Tage auftretend. Auch Pulsus trigeminus 


wird nicht zu selten gesehen (vergl. Fig. 30). 

Wahrscheinlich sind, wie Xeye! zuerst richtig bemerkt hat, viele Fälle der 
zuerst von Zeyden eingehender beschriebenen Hemisystolie des Herzens hierher 
zu rechnen. Nach Zeyden versteht man als Hemisystolie jene Form der Herzbewegungen, 
bei welchen sich abwechselnd beide Ventrikel und dann nur der rechte allein contrahiren, 
so dass man bei vorhandener Tricuspidalklappeninsufficienz intermittirend den Radial- 
puls neben Halsvenenpuls und den Halsvenenpuls allein findet. Man erkennt, dass die 
gleiche Erscheinung auch durch Herzbigeminie entsteht, wenn bei der zweiten (totalen) 
Herzeontraction der linke Ventrikel zwar zu wenig Kraft besitzt, um einen Radialpuls zu 
erzeugen, dagegen der rechte Ventrikel den leicht erzeugbaren Halsvenenpuls hervorruft. 


Fig. 29. 
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Herzbigeminie bei einem an Mitralklappeninsufflcienz leidenden 33jährigen Manne, mit dem 
Marey’schen Sphygmographen gewonnen. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


Bäblich & Lender geben an, dass, wenn Compensationsstörungen bestehen, sämmt- 
liche Extinctionscoefficienten bei spectroskopischer Untersuchung des Blutes 
hinter denjenigen des normalen Blutes zurückbleiben. 


Die meisten Kranken klagen über Lufthunger. Derselbe 
besteht bald andauernd, bald stellt er sich im Verein mit Herz- 
klopfen nach körperlichen oder psychischen Aufregungen ein, bald 
trıtt er nur zu bestimmten Zeiten, namentlich oft während der 
Nacht auf. Die Ursachen der Dyspnoe sind nicht immer dieselben 
und offenbar wirken in nicht seltenen Fällen mehrere Ursachen zu- 
gleich ein. Wir haben hier zunächst einer mechanischen Beengung 
der Lungen bei allseitig vergrössertem Herzen zu gedenken, welche 
sich vornehmlich auf den unteren Lappen der linken Lunge zu be- 
ziehen pflegt. Diese mechanische Störung muss zunehmen, wenn 
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Hydrothorax und Ascites den den Lungen angewiesenen Raum noch 
mehr in Anspruch nehmen. Auch starke Mahlzeiten sind auf das 
Auftreten von Dyspnoe von grossem Einfluss, und man hat es dabei 
wohl mit den Folgen einer stärkeren Wölbung des Zwerchfelles in 
dem Brustraume und mit einer Behinderung seiner Excursionen durch 
den ausgedehnten Magen zu thun. | 

In vielen Fällen kommt mehr die sehr verlangsamte Blut- 
bewegung innerhalb des kleinen Kreislaufes in Betracht, welche 
theils direct vom Herzen ausgeht, theils dadurch begünstigt wird, 
dass die in ihrer Structur veränderte Lunge der Aufgabe, die Blut- 
circulation durch Ansaugen und Auspumpen zu befördern, nicht 
mehr nachkommt. Auch Katarrh in den Bronchien und ausgedehnte 
haemorrhagische Infarcte in den Lungen können das Entstehen von 
Dyspnoe begünstigen. Äing und Z/riedreich endlich haben noch Be- 
obachtungen beschrieben, in welchen Compression des linken Haupt- 
bronchus durch den umfangreichen linken Vorhof zu Stande gekommen 
war, worunter begreiflicherweise die Thätigkeit der linken Lunge 
eine erhebliche Einbusse erleidet. Dieser Zustand würde sich an 
der geringen und verspäteten Betheiligung der linken Lunge an 


Fig, 30. 





Pulsus trigeminus der rechten Radialarterie eines 18jährigen Mannes mit 
Mitralklappeninsuffleienz, mit dem Marey’schen Sphygmographen !gewonnen. 
(Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


der Athmung, durch abgeschwächte Athmungsgeräusche und Stenosen- 
geräusche erkennen lassen, und wenn die Compression des Bronchus 
sehr bedeutend ist, hätte man sogar inspiratorische Einziehungen der 
Intercostalräume und abgeschwächten-Pectoralfremitus zu erwarten. 

Sehr häufigleiden Kranke mit Herzklappenfehlern an Bronchial- 
katarrh, namentlich oft begegnet man ihm bei Mitralklappenfehlern. 
Oft hält er Monate und Jahre lang an, wobei sich Exacerbationen 
und Remissionen in schnellem und vielfachem Wechsel einander 


folgen. 

Bei einer Frau mit Mitralklappeninsufficienz beobachtete ich fibrinöse Bronchitis, 
welche mehrere Monate bestehen blieb. Auch von anderen Aerzten /Gerhardt, Bornadli, 
v. Starck, Heubner, Lawrence) sind einzelne ähnliche Erfahrungen bekannt gemacht worden. 


Denselben Ursachen, aus welchen der Bronchialkatarrh entspringt, 
nämlich aus einer abnormen Blutdruckerhöhung im Gebiete der 
Lungenvenen, verdankt auch in vielen Fällen Bluthusten, Haemo- 
ptysis, seine Entstehung. Häufiger freilich scheint er durch embolische 
Vorgänge in Aesten der Lungenarterie hervorgerufen zu sein. Die 
Haemopto@ kann von sehr bedeutendem Umfange sein, mehrere Tage 
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lang anhalten und — wenn auch selten — unmittelbar den Tod 
herbeiführen. Man bezeichnet die Haemopto@ bei Herzkranken als 
haemorrhagischen Infarct. Viele Patienten überstehen während ihres 
Lebens eine grosse Zahl von haemorrhagischen Infarcten, und 
namentlich scheint nach Angaben von v. Bamberger bei Stenose des 
Aortenostiums, aber auch bei Stenose des Mitralklappenostiums 
- haemorrhagischer Infaret häufig aufzutreten. 

Sind die Blutaustritte im Lungenparenchym keine bedeutenden. 
so können sie völlig verborgen bleiben. Mitunter stellt sich aber nach 
- einiger Zeit ein eigenthümlich braunrothes Sputum ein, welches 
etwas an den rostfarbenen Auswurf der Pneumoniker erinnert. 
Dasselbe hält mitunter Tage und Wochen lang an und verdankt 
seine Farbe offenbar einer Umwandlung des Blutfarbstoffes der 


Fig. 31. 





Auswurf bei haemorrhagischem Infarct einer 32jährigen Frau mit Insufficienz und 
Stenose der Mitralklappe, am vierzehnten Tage nach dem Erscheinen der Blutung. 


Blutpigment in Körnchen- und Tafelform in Alveolarepithelien eingeschlossen. Vergr. 275fach. 
(Eigene Beobachtung.) 


extravasirten Blutkörperchen in der Lunge. Bei mikroskopischer 
‚ Untersuchung des Auswurfes findet man eigenthümlich grosse, zart 
granulirte Zellen, in welchen man nicht selten einen grossen länglich- 
ovalen Kern erkennen kann. Dieselben sind bald diffus gelb imbibirt, 
bald mit braunen oder gelblichen Farbstoffkörnchen erfüllt; aber 
man bekommt in ihnen auch braune feine Nädelchen und kleinste 
rhombische Täfelchen zu Gesicht (vergl. Fig. 31). Man hat diesen 
Zellen den überflüssigen Namen der Herzfehlerzellen gegeben. 
Kommen sie auch bei Herzklappenfehlern am häufigsten vor, so 
finden sie sich doch, wie Cor hervorgehoben hat, mitunter auch bei 
Lungenemplhysem und fibrinöser Lungenentzündung. Ueber ihre Ent- 
stehung sind die Ansichten getheilt. Hofmann und Arönig sehen sie 
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als Alveolarepithelien an, was ich selbst der Hauptsache nach für 
richtig halte, während sie Rindfleisch, Sommerbrodt, Lenhartz und 
Cohn von farblosen Blutkörperchen ableiten. An einzelnen Stellen 
wird man in deın braunrothen Auswurfe auch freie Körnchen, Nadeln 
und Tafeln von Haematoidin antreffen. 

Ist Haemopto& vorausgegangen, so nimmt der Auswurf mitunter eben- 
falls nach einigen Tagen ein braunrothes Aussehen an und gewährt bei mikro- 
skopischer Untersuchung die soeben geschilderten Eigenschaften. Oder es 
gehen zuweilen einige Tage hin, während welcher der Auswurf vollkommen 
farblos ist, und erst dann kommt ein braunrothes Sputum zum Vorschein. 

Französische Aerzte haben angegeben, dass die Unterscheidung von Haemoptoe 
bei haemorrhagischem Infaret und in Folge von primären Lungenkrankheiten allein aus 
der Untersuchnng des Auswurtes möglich sei. So berichtet Guénau de Mussy, dass er 
in mehr als vierzig Fällen einen eigenthümlich saueren, knoblauchartigen, an Rettig- 
tinctur erinnernden Geruch wahrgenommen habe, ja! er will es übernehmen, aus diesem 
bemerkenswerthen Geruch einen latenten haemorrhagischen Infarct herauszuerkennen. 
Ich kann mit Rosenstein versichern, dass ich niemals dergleichen beobachtet habe, ob- 
schon ich dem (Gregenstande eingehende Aufmerksamkeit zuwandte. Hyde Salter legt 
grosses diagnostisches Gewicht darauf, dass die Haemopto&@ bei Herzkranken klumpiges 
und schwarzblaues Blut zu Tage fürdere, welchem die arterielle Farbe und schleimige 
Beschaffenheit abgehe. 

Eine sehr häufige Todesursache bei Herzkranken bildet Lungen- 
oedem. Experimentelle Untersuchungen von Cohnheim & Welch haben 
es wahrscheinlich gemacht, dass es sich hierbei um ein reines Stauungs- 
oedem handelt, welches dann zur Ausbildung gelangt, wenn der 
linke Ventrikel in seiner Kraft erlahmt, während der rechte unver- 
ändert fortarbeitet. An den weit verbreiteten crepitirenden Rassel- 
geräuschen und dem feinschaumigen serösen Auswurf ist Lungen- 
oedem während des Lebens leicht kenntlich. Sind haemorrhagische 
Infarcte längere Zeit vorausgegangen, so nimmt der Auswurf in 
Folge von reichlicher Beimischung von Blutpigmentzellen ein braun- 
rothes Colorit an, und man spricht in solchen Fällen von einem 
braunen Oedem der Lungen. 

Auch Lungenentzündung rafft keinen geringen Bruchtheil 
von Herzkranken fort; jedenfalls geben Herzklappenfehler eine aus- 
gesprochene Praedisposition für entzündliche Veränderungen am 
Respirationsapparat ab. 

Es mag hier ferner des Glottisoedemes gedacht werden, 
welches in einzelnen Fällen, wenn auch nicht oft, zur eigentlichen 
Todesursache wird. 

Unter die Erkrankungen des Respirationstractes haben wir 
endlich noch Nasenbluten, Epistaxis, einzureihen. Oft stellt sich 
dasselbe unvermuthet ein, während in anderen Fällen Congestions- 
erscheinungen zum Kopf vorausgegangen sind, welche sich in 
Schwindel, Ohrensausen, Augenflimmern, Eingenommenheit u. s. f. 
äussern. Im letzteren Falle hören nicht selten die Congestions- 
zustände nach dem Nasenbluten auf, so dass ihm eine Art von 
kritischer Bedeutung zukommt. Wiederholen sich Blutungen schnell, 
oder dauern sie lange Zeit an oder sind sie schwer stillbar, so 
gehen daraus sehr bedenkliche Zustände von Anaemie, langdauernder 
Schwäche und Hinfälligkeit hervor. 

Störungen des Appetites und der Verdauung kommen 
sehr häufig vor. Sie finden ihre Begründung in Stauungskatarrhien 
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der Magen-Darmschleimhaut, welche sich zuweilen bis zu Erosionen 
und haemorrhagischen Infiltrationen der Schleimhaut steigern. Stellen 
sich Zeichen von Blutdissolution ein, so werden auch auf der Schleim- 
haut der Mundhöhle Extravasate angetroffen. Dass zuweilen so 
heftige Cardialgieen auftreten, dass man bei oberflächlicher Unter- 
suchung die Erkrankung des Herzens übersieht und den Zustand 
für ein Magenleiden hält, wurde bereits früher erwähnt. Dazu kommt, 
dass manche Patienten Wochen lang an immer und immer wieder- 
kehrendem und zuweilen fast unstillbarem Erbrechen leiden, welches 
vielfach den Gedanken an ein rundes Magengeschwür nahe legt. 

Die Untersuchung des Magensaftes kann, wie Adler © Stern fanden, 
ganz normale Verhältnisse ergeben, aber es ist das nicht constant, denn Aüster beob- 
achtet Verminderung und selbst Fehlen von Salzsäure im Magensafte. 

Der Stuhlgang ist meist verstopft, seltener tritt Durchfall 
ein. Mitunter erfolgen blutige Stühle, welche meist durch Extra- 
vasation auf der Darmschleimhaut oder durch haemorrhoidale 
Blutungen, nur selten durch Embolie der oberen oder unteren Mesen- 
terialarterie hervorgerufen werden. An varicösen Erweiterungen der 
Haemorrhoidalvenen, Haemorrhoiden, leiden Personen mit Herz- 
klappenfehlern überaus häufig, und es können daraus sehr grosse 
Beschwerden erwachsen. (Genaueres vergl. Bd. II, Haemorrhoiden.) 

Die Leber findet man in vielen Fällen mehr oder minder er- 
heblich ' vergrössertt — Stauungsleber. Auch klagen die Kranken 
nicht selten über ein eigenthümliches Gefühl von Spannung, Druck 
und Schwere im rechten Hypochondrium, selbst über Schmerz daselbst. 
Die Leber ist mit ihrem unteren Rande meist palpabel, stumpfkantig, 
eigenthümlich fest-weich und resistent. Hat der Herzklappenfehler 
bereits lange Zeit bestanden, so kann das Volumen der Leber wieder 
kleiner werden; dabei wird jedoch die Consistenz fester und der 
untere palpable Rand scharfkantiger. 

Sehr viel seltener als an der Leber lässt sich Vergrösserung 
der Milz nachweisen, und es hat den Anschein, als ob einer an- 
fänglichen Umfangszunahme der Milz in Folge von venöser Blut- 
überfüllung sehr bald eine Wucherung von Bindegewebe folgt, welche 
zu Verkleinerung und Härtezunahme des Organes führt. 

An dem Harn geben sich sehr wichtige Veränderungen kund, 
so dass man an der Menge und Constitution des Harnes ein Mittel 
in der Hand hat, um die Schwere der Compensationsstörungen zu 
beurtheilen. Je mehr der Blutdruck im Gebiete der Aorta erniedrigt 
ist, und je höher er in demjenigen der Hohlvenen steigt, umsomehr 
nimmt der Harn die Zeichen des Stauungsharnes an. Dabei sinkt 
seine Menge beträchtlich; die Farbe wird auffällig gesättigt roth; 
die festen Bestandtheile und in Uebereinstimmung damit das spe- 
eifische Gewicht wachsen. Wegen der starken Concentration fallen 
nicht selten beim Erkalten des Harnes harnsaure Salze (Urate) in 
Gestalt eines röthlichen, an gepulverte Ziegelsteine erinnernden 
Sedimentes nieder (Sedimentum lateritium), welches als solches leicht 
daran zu erkennen ist, dass es sich beim Erhitzen des Harnes wieder 
völlig löst, um beim Erkalten von Neuem auszufallen. 

Der Harn ist procentisch reich an Harnstoff, doch soll die 24stündige Gesammt- 


menge nach v. Leude und Kobler vermindert sein, dagegen ist die Harnsänreausfuhr ver- 
grössert, nach Daremberg bis zum Achtfachen. Bestehen Vedeme, so ist der Kochsalz- 
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gehalt des Harnes niedrig. Sehr häufig enthält der Harn geringe Mengen von Eiweiss, 
und auch Nierencylinder und rothe Blutkörperchen werden in ihm angetroffen. Tritt 
unter dem Einfluss der Digitalis eine Steigerung der Harnmenge ein, so nimmt nach 
Kobler auch der Harnstoffgehalt beträchtlich zu. So beobachtete Avő/er bei einer Harn- 
menge von 260 Cem. nur 7'26 Grm. Harnstoff, während nach eingetretener Digitaliswirkung 
in 700 Cem. Harnes 21'42 Grm. Harnstoff enthalten waren. 

Haematurie wird nicht häufig beobachtet. Meist hat man es 
dann mit entzündlichen Veränderungen im Nierenparenchym oder 


mit embolischen Vorgängen zu thun. 

Zuweilen entspricht die Beschaffenheit des Harnes derjenigen bei chronischem 
Morbus Brightii; ist doch auch bei Besprechung der Aetiologie von Herzklappenfehlern 
erwähnt worden, dass sich nicht selten im Verlauf von chronischem Morbus Brightii 
Erkrankungen der Herzklappen entwickeln. 

Katarrhalische Veränderungen auf der Schleimhaut von Nieren- 
becken, Ureteren und Blase können sich durch reichlichere Beimen- 
gungen von Schleim- und Eiterkörperchen zum Harn verrathen, doch 
kommt dies nicht besonders häufig vor. 

Bei Frauen stellen sich nicht selten schleimige oder schleimig- 
eiterige Ausflüsse aus den Geschlechtstheilen ein — Leukorrhoe. 
Auch wird die Menstruation meist profus, oder es treten pseudo- 
menstruale Blutungen auf; seltener kommt es zu dysmenorrhoischen 
Zuständen. 

Bei Männern können sich Erweiterungen der Venen des Samen- 
stranges, Varicocele, entwickeln, oder es finden in manchen Fällen 
seröse Ausschwitzungen in die Höhle der Tunica vaginalis propria 
statt — Hydrocele. 

Im Auge kommen ausser den noch zu besprechenden embolischen 
Veränderungen auf der Netzhaut Blutergüsse mit entzündlichen 
Erscheinungen vor — Retinitishaemorrhagica. Zuweilen finden 
auch in den Glaskörper Blutungen statt. Die Entstehungsursachen der 
Blutungen sind nicht immer die gleichen, denn bald entwickeln sie sich 
in Folge von übermässiger Blutstauung. bald in activer Weise bei 
hypertrophischem linken Ventrikel und bestehenden Gefässwandver- 
änderungen. 

Der ikterischen Verfärbung der Conjunctiven ist bereits in einem voraus- 
gehenden Abschnitte gedacht worden; auch kommen Blutungen unter die Con- 
Junctiva vor. 

Symptome von Seiten des Centralnervensystemes gehören nicht 
zu den Seltenheiten; sie sind Folgen bald von anaemischen, bald 
von hyperaemischen, bald von embolischen oder haemorrhagischen 
Zuständen. 

Erscheinungen der Hirnanaemie äussern sich vornehmlich als 
Ohnmacht, Syncope. Man sieht dergleichen nicht selten bei 
Stenosis ostii aortiei, weil dieser Klappenfehler die normale Füllung 
der Aorta verhindert. Namentlich muss man auf das Eintreten von 
Syncope gefasst sein, wenn nach einer für längere Zeit innegehaltenen 
Rückenlage plötzlich aufrechte Körperstellung eingenommen wird. 
Aber auch bei Insufficienz der Aortenklappen kann sich Gleiches 
ereignen, wenn sich am linken Ventrikel fettige Degeneration aus- 
gebildet hat und die Triebkraft des Herzens excessiv gering geworden 
ist. So berichtet /rzedreich über eine Frau, bei welcher sich jedesmal 
OÖhnmachtsanwandlungen zeigten, sobald dieselbe versuchte. aus der 
Rückenlage in verticale Stellung überzugehen. 
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Erscheinungen von Hirnhyperaemie äussern sich als 
Schwindel, Eingenommensein des Kopfes, Augenflimmern, Ohren- 
sausen u. s. f. 

Die Hirnblutung, Encephalorrhagie, im Gefolge von 
Herzklappenfehlern ist in ibrer Häufigkeit früher vielfach überschätzt 
worden. Eine Praedisposition zu Hirnblutung wird freilich dadurch 
gegeben, dass sich an den feineren Hirngefässen Verfettungen und 
arteriosclerotische Veränderungen ausbilden. Eine Zerreissung von 
unversehrten Gefüssen und allein als Folge eines übermässig grossen 
Blutdruckes dürfte wohl nicht gut vorkommen, weil es dazu einer 
Druckgrösse bedarf, welche der Herzmuskel nicht aufzubringen 
vermag. 

Mehrfach sind epileptiforme Anfälle beschrieben worden. 

Sind Herzklappenfehler angeboren oder kommen sie bereits in 
frühester Jugend zur Entwicklung, so kann die Ausbildung der 
Verstandeskräfte Noth leiden. Die Kranken sind apathisch, mürrisch, 
lernen schwer oder leben scheu und zurückgezogen. Aber auch in 
späteren Jahren kommt es nicht selten zu hypochondrischen Ver- 
stimmungen. Nach d'Astros sollen namentlich Personen mit Mitral- 
klappenfehlern zu melancholischen Zuständen neigen, während solche 
mit Aortenfehlern mehr zu Aufgeregtheit praedisponirt erscheinen. 
Ausgesprochene Geisteskrankheiten findet man bei Kranken 
mit Herzklappenfehlern nur selten. Mitunter treten vorübergehend 
Delirien oder maniakalısche Anfälle ein, welche sich nach Zerer 
besonders zur Nachtzeit zeigen und, wie schon Corvisart behauptete, 
eine schlechte prognostische Bedeutung haben. Man ist geneigt ge- 
wesen, sie mit vorübergehenden Zuständen von Gehirnhyperaemie in 
Zusammenhang zu bringen. 

Das Centralnervensystem ist in manchen Fällen für den Aus- 
gang der Krankheit von besonderer Bedeutung, indem es den An- 
schein hat, als ob mitunter der Tod durch Lähmung des Central- 
nervensystemes eintritt. In der Regel fällt es jedoch sehr schwer, 
sich darüber klar zu sein, ob Lähmung des Herzens oder Lähmung 
des Centralnervensystemes den Tod herbeiführte. 

Ausser den Erscheinungen, welche Folgen der verlangsamten und 
gestörten Blutcirculation sind, kommen bei Kranken mit Herz- 
klappenfehlern noch embolische Vorgänge in Betracht. Stammen 
Emboli aus dem rechten Herzen, so gelangen sie in Aeste der Lungen- 
arterie und führen in den Lungen zu Erscheinungen des lıaemor- 
rhagischen Infarctes. Giebt das linke Herz durch Abbröcklung von 
Klappenstückchen oder Loslösung von Thromben zur Entstehung 
von Embolie Veranlassung, so werden am häufigsten die Arterien 
der Extremitäten, Milz, Nieren, des Gehirnes, seltener die Arteriae 
mesaraicae, hepatica, centralis retinae oder die kleineren Haut- 
arterien in Mitleidenschaft gezogen. 

Embolieen in die Extremitätenarterien geben sich kund 
durch plötzlich auftretende Schmerzen in der betreffenden Extremität, 
durch ein Gefühl von Schwäche, Kälte und Steifigkeit, durch 
Herabsetzung der Sensibilität und durch Paraesthesien. Die Extre- 
mität ist unterhalb der embolisirten Stelle pulslos. Die Erscheinungen 
werden schwächer und gehen allmälig zurück, wenn durch Collateral- 
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bahnen die Verbindung des Gefässrohres oberhalb und unterhalb des 
Embolus wieder hergestellt wird. Bleibt die Entwicklung von Colla- 
teralbahnen aus, oder ist sie keine genügende, so muss die Extremität 
dem Brande verfallen. Handelt es sich — wie in der Regel — um. 
die untere Extremität, so bildet sich meist an Zehen und Fussrücken 
trockener Brand (Mumificatio) aus, während es an den Schenkeln 
zur Entwicklung von Brandblasen und zu Erscheinungen des feuchten 
Brandes (Sphacelus) kommt. Meist sitzt der Embolus einseitig und 
am häufigsten wird, wie zuerst Virchow hervorgehoben hat, die 
linke untere Extremität von Embolie betroffen. Es liegt dies daran, 
dass die Abzweigung der Arteria iliaca von der Aorta linkerseits 
in mehr grader Linie statthat als rechts und jeder von dem Blut- 
strom fortgeführte Embolus vornehmlich einen gradlinigen Weg 
verfolgt. Werden beide unteren Extremitäten von Erscheinungen 
der Embolie befallen, so hat man den Sitz des Embolus meist im 
unteren Theile der Aorta oberhalb ihrer Endtheilung zu suchen, 
doch kommen auch Fälle vor, in welchen jede Dliaca für sich durch 
einen Embolus verstopft ist, wofür v. Bamberger ein. Beispiel mit- 
getheilt hat. 

Bei Embolie in die Arterien der oberen Extremitäten erhält 
sich die Verschiedenheit in der Stärke des Pulses zwischen beiden 
Seiten oft durch das ganze Leben. Durch sorgfältiges Aufsuchen 
derjenigen Stelle, von welcher an die Pulse auf beiden Seiten gleich 
werden oder ungleich zu werden beginnen, kann es gelingen, den 
Ort des Embolus mit Sicherheit zu bestimmen. Man sei übrigens 
eingedenk, dass mitunter ein anomaler Verlauf der Arteria radialis 
vorkommt, welcher zur Quelle von diagnostischen Irrthümern 
werden kann. 

Embolieen in die Milzarterie verrathen sich durch plötz- 
lichen Schüttelfrost mit nachfolgender Temperatursteigerung und 
Sch weiss ; mitunter tritt auch Erbrechen auf. Dazu kommen Schmerzen 
in der Milzgegend und acute Vergrösserung der Milz. 

` Schüttelfrost, Temperaturerhöhung, Schweisse und Erbrechen 
werden auch bei Embolie in die Nierenarterie beobachtet. Dazu 
gesellen sich Schmerzen in der Nierengegend und blutiger Harn. 
Sind Nierenarterienembolieen von geringem Umfange, so können sie 
vollkommen latent bestehen. 

Embolie in die Arteria mesaraica superior et in- 
ferior verräth sich durch plötzlich auftretenden Schmerz im Leibe, 
durch peritonitische Erscheinungen, blutige Darmausscheidungen und 
meist schnellen und tödtlichen Collaps, während durch Embolie 
in die Leberarterie das Bild der acuten ee nen Leberatrophie 
hervorgerufen werden kann. 

Embolieen ın die Hirnarterien wählen sich in der Mehr- 
zahl der Fälle das Stromgebiet der linken Carotis aus, denn wenn 
man von dem Aortenanfange aus die arterielle Strombahn verfolgt, 
so zweigt sich die rechte Carotis unter rechtem Winkel vom Aorten- 
bogen ab, während die linke mehr in der Richtung des Aorten- 
bogens nach oben hinaufzieht. Häufig, wenn auch keineswegs con- 
stant, bleiben Emboli in der linken Arteria fossae Sylvii sitzen und 
führen zu einem leicht kenntlichen Symptomenbilde, welches vor- 
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nehmlich durch rechtsseitige Hemiplegie und Aphasie gekennzeichnet 
ist. Das Eintreten von Hirnembolie geschieht meist unter dem Bilde 
des Schlaganfalles; die Kranken stürzen plötzlich bewusstlos zu- 
sammen und sind, wenn sie das Bewusstsein wieder erlangt haben, 
halbseitig gelähmt. 

Es muss hier noch bemerkt werden, dass vorübergehende aphatische Zustände 
mitunter auch ohne Embolie vorkommen, wobei es sich mehr um intercurrente Circulations- 
störungen im Gehirn zu handeln scheint. So beschreibt Grrar plötzliches Auftreten von 
Aphasie bei Insufficienz und Stenose der Mitralklappe, welche nach acht Tagen ebenso 
plötzlich verschwunden war. Als man sieben Wochen später die Section der Kranken 
machte, fand man das Gehirn von anatomischen Veränderungen frei. 

Embolieen in die Netzhautarterien lassen sich mit Hilfe des Augenspiegels 
leicht erkennen. Sie kommen nicht häufig vor, einmal weil sich die Arteria ophthalmica 
rechtwinkelig von der Carotis interna abzweigt und ausserdem, weil auch aus der Arteria 
ophthalmica die Arteria centralis retinae unter rechtem Winkel hervorgeht. Functionell 
giebt sich die Störung durch plötzlich eintretende Erblindung zu erkennen. Mit Hilfe 
des Augenspiegels beobachtet man auffällige Enge der Arterien, welche zuweilen bis zu 
einem fast vollkommenen Schwunde gedeiht. — Die Macula lutea stellt sich gewöhnlich 
in Form eines kirschrothen Fleckes dar. Auch die Netzhautvenen sind häufig verengt. 
und eine Unterscheidung von den Arterien in manchen Fällen kaum möglich. Mitunter er- 
scheint die Blutsäule in ihnen unterbrochen und A. v. Graefe fand an ihr ein rhythmisches 
intermittirendes Vorrücken gegen die Opticuspapille hin. Die Netzhaut erscheint nahe 
der Opticuspapille weisslich getrübt, und es kann sich Atrophie des Sehnerven daran 
anschliessen. 

Eine embolische Verstopfung einzelner Aeste der Netzhautarterien ist von Virchow 
und Azap’ beschrieben worden. 

Auch Embolieen in die Ciliararterien sind beobachtet worden /Arupp!. 

An den grossen Venenstämmen kommt es mitunter zur Bildung 
von Thromben. Lockern sich Partikel derselben los, so werden sie 
mit dem Blutstrome in das rechte Herz und von hier in die Lungen 
geführt. Es tritt der Tod ein, falls eine Verstopfung eines grösseren 
Astes der Pulmonalarterie erfolgt. 

AM. Seidel hat diesen Vorgang durch eine gute Beobachtung illustrirt. Sie betraf 
einen an Stenose und Insufficienz der Aortenklappen leidenden Mann, welcher in Folge 
von Thrombose in der Vena iliaca communis Embolie des Lungenarterienstammes und 
plötzlichen Tod davontrug. 

Was die Beziehungen der Herzklappenfehler zu anderen 
Krankheiten anbetrifft, so gewinnen zunächst alle complicativen 
Krankheiten bei Personen, welche an Herzklappenfehlern leiden, 
eine ganz besonders ernste Bedeutung. Es sind hierher vor Allem 
sämmtliche tieberhafte Erkrankungen zu rechnen. Man weiss, dass 
unter dem Einflusse der erhöhten Körpertemperatur die Ernährung 
des Herzmuskels leidet. Kann die febrile Ernährungsstörung bereits 
an einem gesunden Herzen so weit gedeihen, dass der Herzmuskel 
functionsunfähig und gelähmt wird, um wie viel leichter wird der- 
gleichen bei Herzklappenfehlern eintreten, bei welchen die Erhaltung 
des Lebens auf eine vermehrte Arbeitsleistung des Herzens zu- 
gespitzt ist. | 

Auch alle intercurrenten Erkrankungen der Respirationsorgane 
gewinnen eine sehr ernste Bedeutung. Sie muthen dem rechten 
Herzen noch grössere Arbeit zu, als ihm ohnedem schon in Folge 
des Herzklappenfehlers zutällt. und es kann sich dabei sehr leicht 
ereignen. dass der Herzmuskel den excessiv vermehrten Arbeits- 
anforderungen nicht mehr nachzukommen vermag. 

Wir gehen an dieser Stelle noch auf das Verhältniss 
zwischen Herzklappenfehlern und Schwangerschaft ein. 
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Schwangerschaft und Geburt können bei Frauen mit Herzklappen- 
fehlern zur unvermutheten Todesursache werden, und namentlich 
haben Fehler der Mitralklappe, nach Mecklen besonders Mitralstenose, 
eine besonders ungünstige Wirkung. Der Zusammenhang ist nicht 
in allen Fällen derselbe. Mit Recht hat Zöklein darauf hingewiesen, 
dass die Vorgänge bei der Geburt eine grosse Neigung zu acuten 
Recidiven von Endocarditis abgeben, woraus selbstverständlich eine 
ergiebige Quelle sehr erheblicher Gefahren erwächst. Hatte sich in 
Folge des Herzklappenfehlers Verfettung der Herzmuskelfasern aus- 
gebildet, so kann es während der Geburtsarbeit zu Ruptur des 
Herzmuskels und plötzlichem Tode kommen. Sfzegelderg endlich legt 
grosses Gewicht darauf, dass durch Einschaltung des Placentar- 
kreislaufes dem Herzen eine grössere Arbeitsleistung zufällt, welcher 
es unter Umständen nicht nachkommen kann, während es unmittelbar 
nach der Geburt ganz plötzlich entlastet wird. Schlager hebt hervor, 
dass die Vorhersage bei Mehrgebärenden schlechter zu sein pflegt 
als bei Erstgebärenden. 

Wir haben hier noch Krankheiten zu erwähnen, von welchen 
die einen sich besonders häufig bei Herzklappentehlern entwickeln 
sollen, während die anderen fast niemals beobachtet werden. 

Besonders oft will man bei Herzklappenfehlern Chorea St. 
Viti gefunden haben, und namentlich schreibt man Mitralfehlern 
einen grossen Einfluss auf die Entwicklung der genannten Krankheit 
zu. Von französischen und englischen Aerzten ist zwar das Zusammen- 
treffen von Chorea mit Herzklappenfehlern vielfach übertrieben 
worden, aber jedenfalls lässt sich nicht in Abrede stellen, dass es 
einen solchen Zusammenhang giebt, welchen die Einen in embolischen 
Veränderungen des Centralnervensystemes, die Anderen auf reflec- 
torischem Wege entstanden suchen (Reizung des Nervus phrenicus 
durch das vergrösserte Herz). 

Auch für Erythema nodosum und Peliosis rheumatica liegen 
vereinzelte Angaben vor, nach welchen ein durch Hautembolie gegebener 
Zusammenhang mit Endocarditis bestehen soll, doch erscheinen diese Berichte 
keineswegs über allen Zweifel erhaben, und jedenfalls würde es sich in 
solchen Fällen mehr um die Ausnahme als um die "Regel handeln. 

Berger & Rosenbach fanden ein häufiges Zusammentreffen von Insufficienz der 
Aortenklappen mit Tabes dorsalis. Bestätigungen liegen von Grosset, Letulle, Aujev 
und Bouveret vor, die freilich zum Theil auch Erkrankungen der Mitralis neben Tabes 
dorsalis beobachteten. Nach eigenen Erfahrungen kann ich darin nur ein zufälliges Zu- 
sammentreffen erblicken, denn unter 100 Fällen von Tabes dorsalis, die ich in den 
letzten 10 Jahren untersuchte, fand sich kein einziger mit einem Herzklappenfehler. 

Man hat früher behauptet, dass sich Herzklappenfehler und 
Abdominaltyphus, Krebs und chronische Lungentubereulose aus- 
schliessen. In Bezug auf Typhus und Krebs haben neuere Statistiken 
die älteren Angaben nicht bestätigt Was das Verhältniss der Herz- 
klappenfehler zur Lungenschwindsucht anbetrifft, so muss man zu- 
nächst die Stenose des Pulmonalostiums ausnehmen. v. Frerichs hat 
zuerst hervorgehoben, und es ist dies späterhin allseitig bestätigt 
worden, dass Stenose des Pulmonalostiums eine ganz ausgesprochene 
Praedisposition zu tubereulösen Veränderungen in den Lungen ab- 
giebt, und mit Recht hat Zeyden darauf hingewiesen, dass die abnorm 
geringe Blutzufuhr zu den Lungen eine bacilläre Infection und Ver- 
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käsung von entzündlichen Producten in den Respirationswegen begün- 
stigt. Aber auch bei den übrigen Herzklappenfehlern kommen unter 


Umständen tuberculöse Processe in den Lungen zur Entwicklung. 

Frommolt fand tuberculöse Lungenveränderungen unter 277 Sectionen von Herz 
klappenfehlern 22 Male (8 Procente). Er giebt an, dass sich Lungenschwindsucht relativ 
häufiger bei Erkrankungen des linken arteriellen als des venösen Ostiums ausbilde, und 
schon früher hat Zraude als Grund für ein Verschontbleiben der Lungen bei Mitral- 
fehlern die reichlichere Durchtränkung des Lungenparenchymes mit Blutserum angegeben. 
Potain übrigens fand unter 55 Fällen von Mitralstenose 9, also 16°3 Procent mit Lungen- 
tuberculose, und unter 241 Kranken mit Herzklappenfehlern auf meiner Klinik litten 
5 (2 Procent) an Lungentuberculose und alle boten die Zeichen von Insufficienz der 
Mitralklappe dar. Danach scheinen uns Zrommolt's Erfahrungen doch sehr einer weiteren 
Prüfung bedürftig zu sein. 

Trotz alledem aber lässt sich ein behindernder Einfluss der Herzklappenfeller 
auf die Entwicklung von Lungenschwindsucht nicht verkennen. Denn wenn sich auch 
bei Personen, welche an Lungenschwindsucht erkrankt sind, nachträglich noch Herz- 
klappenfehler entwickeln, so kommt es doch kaum jemals vor, dass bei zuerst be- 
stehendem Herzklappenfehler (ausgenommen Pulmonalstenose) Lungentuberculose hinzu- 
tritt, selbst dann nicht, wenn eine hereditäre Praedisposition dafür besteht. Eine gleich- 
zeitige Erkrankung an mehreren Herzostien soll fast niemals mit Lungenschwindsucht 
verbunden sein, es sei denn, dass Stenose des Pulmonalostiums vorhanden ist. 


Dass eine Ausheilung von Herzklappenfehlern in 
seltenen Fällen klinisch vorkommt, wurde bereits bei früherer Ge- 
legenheit erwähnt, aber dieses Ereigniss tritt so ausnahmsweise ein, 
dass man es bei der Prognose kaum in Rechnung ziehen darf. 
v. Jaksch freilich ‚hielt es für häufiger und war der Ansicht, dass 
eine stärkere Dehnung der intacten Klappen Defecte der erkrankten 
verdecken könnte, obschon dazu häufig Jahre nothwendig werden. Die 
von v. Jaksch am Leichentische gewonnenen Erfahrungen stimmen 
mit der klinischen Beobachtung nicht überein. In weit häufigeren 
Fällen tritt zwar keine (functionelle) Ausheilung des Herzklappen- 
fehlers ein, aber die Functionsstörungen der Klappen ändern sich. 
So kann beispielsweise eine Stenose eines arteriellen oder venösen 
Ostiums allmälig in alleinige Insufficienz übergehen, dadurch, dass 
endocarditische Vegetationen oder Verdickungen so sehr schwinden, 
dass sie dem Abflusse des Blutes kein Hinderniss mehr bieten, 
während sie den Schluss der Klappen dadurch stören, dass sie die 
Klappenentfaltung erschweren. 

Die Dauer der Krankheit richtet sich nach der Natur 
des Herzklappenfehlers und nach dem Kräftezustande der Patienten. 
Im Allgemeinen sind Fehler der Aorta länger mit Erhaltung des 
Lebens verträglich als andere Herzklappenfehler; noch neuerdings 
gedenkt Fothergill eines Falles von Aortenklappeninsufficienz mit 
2öjähriger Dauer. Es liegt dies daran, dass der linke Ventrikel 
wegen seiner diekeren Musculatur gesteigerten Arbeitsansprüchen 
besser und für längere Zeit nachzukommen vermag als der rechte. 

Entwickelt sich ein Herzklappentehler in früher Jugend, so 
ist die Dauer der Krankheit meist eine kürzere, weil die Ausbildung 
des Organismus den Kräftevorrath lebhaft in Anspruch nimmt. Bei 
entkräfteten Personen, bei welchen das Zustandekommen der Com- 
pensation erschwert oder überhaupt unmöglich ist, kann der Tod 
binnen wenigen Wochen oder Monaten eintreten. 

Am häufigsten erfolgt der tödtliche Ausgang durch zunehmende 
Compensationsstörungen. Dabei kann der Tod unter den Erscheinungen 
von Lungenödem, Erstickung. Herzlähmung oder Entkräftung erfolgen. 
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In anderen Fällen tritt er unvermuthet ein. So hat man Kranke 
unmittelbar nach einer langen Fussreise oder Eisenbahnfahrt oder 
nach Tanzen todt niedersinken gesehen. Ich habe zwei Kranke 
binnen wenigen Stunden nach heftigem Aerger auf meiner Klinik 
verloren. Auch Herzruptur, Blutung oder Embolie in das Gehirn 
können zur Todesursache werden. Wir haben endlich noch inter- 
currenter Krankheiten zu gedenken, welche vielleicht bald durch 
secundäre Veränderungen am Herzbeutel und Herzmuskel, bald aber 
auch allein durch sich den Tod herbeiführen. 


IV. Diagnose. Die Erkennung der einzelnen Herklappenfehler 
beruht ganz ausschliesslich auf den Ergebnissen der physikalischen 
Untersuchung des Herzens, und es muss in dieser Beziehung auf den 
vorausgehenden Abschnitt (a—k) verwiesen werden. Hier wollen 
wir uns damit begnügen, Schwierigkeiten hervorzuheben, welclıe 
sich mitunter der Diagnose entgegenstellen. 

Im Allgemeinen sind solche Herklappenfehler leichter und 
sicherer zu diagnosticiren, welche zur Entstehung eines diastolischen 
Geräusches Veranlassung geben, alssolche, bei welchen ein systolisches 
Geräusch auftritt, d. h. Insufficienz der Semilunarklappen und Stenose 
an den Zipfelklappen sind sicherer erkennbar, als Stenose der arte- 
riellen Ostien oder Insufficienz der Zipfelklappen. Es liegt dies daran, 
dass diastolische Geräusche fast niemals anders als in Folge von 
Herzklappenfehlern auftreten, während systolische auch bei febrilen 
und anaemischen Zuständen als accidentelle Geräusche beobachtet 
werden. Aus einem systolischen Geräusche darf man nur dann einen 
Herzklappenfehler diagnosticiren, wenn sich Dilatation und vor Allem 
Hypertrophie eines Herzabschnittes neben dem Geräusche nach- 
weisen lassen. Systolisches Geräusch und Dilatation eines Herzab- 
schnittes allein genügen dazu noch nicht, denn dergleichen kommt 
bei fieberhaften und anaemischen Kranken und bei Lungenemphysem 
gar nicht selten zur Beobachtung, ohne dass eine Herzklappener- 
krankung besteht. Freilich kann es bei gleichzeitigem alveolären 
Lungenemphysem sehr schwierig sein, eine Dilatation und Hyper- 
trophie des Herzens nachzuweisen. Soweit Hypertrophie des rechten 
Ventrikels in Betracht kommt, achte man namentlich darauf, ob 
der zweite (diastolische) Pulmonalton verstärkt ist, während bei 
Hypertrophie des linken Ventrikels der Radialpuls durch unge- 
wöhnlich starke Spannung .auffällig wird. Was die Beschaffenheit 
der endocardialen (seräusche anbetrifft, so darf man im Allgemeinen 
daran festhalten, dass accidentelle Geräusche keine Fremissements 
erzeugen, aber ohne Ausnahme ist diese Regel nicht. 

Irrthümer bei der Diagnose können noch dann vorkommen, 
wenn die Geschwindigkeit des Blutstromes gering ist und alsdann 
endocardiale Geräusche nicht zu allen Zeiten bestehen. Es liegt 
dann die Gefahr vor, einen Menschen für gesund zu halten, dessen 
Klappenapparat vielleicht in schwerer Weise erkrankt ist. Die dia- 
gnostischen Gefahren wird Derjenige vermeiden, welcher es sich zur 
Regel macht, mit seinem Urtheil so lang zurückzuhalten, bis er das 
Herz bei künstlich gesteigerter Strömungsgeschwindigkeit untersucht 
hat. Zu diesem Zwecke lasse man den Kranken im Zimmer schnell 
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umhergehen, fordere ihn auf, sich rasch und mehrfach hintereinander 
aufzurichten und hinzulegen, heisse ihn tief und schnell athmen, 
man auscultire ihn im Liegen, Sitzen und Stehen, während der In- 
und während der Exspiration, und man wird alsdann etwaige latente 
endocardiale Geräusche zum Vorschein bringen. 

Für die Localisation der endocardialen Geräusche gilt die 
bereits von Skoda gegebene Regel, dass Geräusche an derjenigen 
Klappe entstehen, über welcher sie am lautesten gehört werden. 
Ausnahmen von dieser Regel kommen jedoch vor. Ist doch im Vor- 
ausgehenden darauf hingewiesen worden, dass bei Insufficienz der 
Aortenklappen das diastolische Geräusch häufig lauter über der 
Mitte des Sternums als über der Aorta selbst vernommen wird. 
während bei Insufficienz der Mitralklappe oft das systolische Ge- 
räusch über dem Pulmonalostium am intensivsten ist. Es erklären 
sich diese Erscheinungen, wie früher ausgeführt wurde, aus dem 
Orte der Blutwirbelbildung. 

Zuweilen werden Geräusche über dem Pulmonalostinm mit 
Aortengeräuschen oder solche über der Trieuspidalis durch Fortleitung 
mit Mitralgeräuschen verwechselt. Um sich vor Irrthümern zubewahren. 
achte man auf die etwaige Dilatation und Hypertrophie einzelner 
Herzabschnitte, auf andere begleitende Erscheinungen (Pulsus durus 
et celer bei Aortenklappeninsufficienz — Venenpuls und Lebervenen- 
puls bei Tricuspidalklappeninsufficienz), und ausserdem erinnere man 
sich der namentlich von v. Oppolser urgirten Regel. dass Pulmonal- 
und Mitralgeräusche als solche bestehen bleiben, wenn man sich mit 
dem Stethoskop nach links vom Herzen entfernt, während reine Töne 
zum Vorschein kommen, wenn es sich um fortgeleitete Geräusche 
handelt. Genau dasselbe, aber in entgegengesetzter Richtung, gilt 
für Erkrankungen an der Aorta und Tricuspidalis. Nach Durosies 
pflanzen sich nur Mitral-, niemals Trieuspidalgeräusche auf die 
Rückenfläche fort. 

Grosse Schwierigkeiten können der Diagnose dann erwachsen, 
wenn eineCombination von Fehlern an mehreren Herzklappen besteht. 
Hierbei hat man namentlich auf das Timbre der Geräusche zu achten: 
denn wenn an mehreren Herzklappen gleichphasige Geräusche von 
sehr verschiedenem Timbre zu hören sınd. so wird man mit Recht an- 
nehmen müssen, dass man es nicht mit fortgepflanzten, sondern mit 
verschiedenen autochthonen Geräuschen zu thun hat. 

Die anatomische Diagnose der Herzklappenfehler, ob endocar- 
ditische Auflagerungen, arterioscelerotische Verdickungen, Klappen- 
aneurysmen, Tumoren oder was sonst. tritt an Wichtigkeit der 
functionellen gegenüber in den Hintergrund und wird sich vielfach 
auch nicht mit annähernder Wahrscheinlichkeit stellen lassen. Be- 
sonderer Werth kommt hier bei einer Differentialdiagnose zunächst 
den anamnestischen Angaben zu, beispielsweise ob acuter Gelenk- 
rheumatismus oder andere Infeetionskrankheiten vorausgegangen 
sind, die erfahrungsgemäss oft Endocarditis im Gefolge haben. 
Oder in anderen Fällen ist zu berücksichtigen. ob der Herzklappen- 
fehler spontan im höheren Alter entstand und periphere Arterien 
Zeichen von Arteriosclerose darbieten und Aehnliches mehr. 
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V. Prognose. Die Prognose bei Herzklappenfehlern ist un- 
günstig, nur bei relativer Klappeninsufficienz gleichen sich die 
Störungen aus, wenn sich die Klappenostien nach Beseitigung 
eines Stromhindernisses wieder verkleinern und die an sich unver- 
änderten Klappen zum Schliessen wieder ausreichen. Bei anatomischen 
Veränderungen am Klappenapparat sind Heilungen etwas ungewöhn- 
lich Seltenes und ausserdem erfolgen sie dann spontan; mit Heilmitteln 
kann man sie nicht erzwingen. Die Gelegenheit zu gefahrvollen 
intercurrenten Zufällen ist bei Herzklappenfehlern eine sehr reich- 
liche, sind aber diese Gefahren selbst glücklich vermieden, so kommt 
doch schliesslich ein Zeitpunkt, in welchem der Herzmuskel in- 
sufficient wird und Erscheinungen von zunehmenden Compensations- 
störungen den Tod herbeiführen. In der Mehrzahl der Fälle liegt 
denselben Ueberdehnung. Verfettung oder bindegewebige Schwielen- 
bildung des Herzmuskels zu Grunde. 

Selbstverständlich ist die Prognose dann besonders ungünstig, 
wenn Compensationsstörungen durch organische Veränderungen am 
Herzmuskel hervorgerufen werden, da man hier fast machtlos ist. 

Im Speciellen kommt bei der Prognose von Herzklappenfehlern 
in Betracht die Natur des Klappenfehlers. Fehler an der 
Aorta gestatten meist eine günstigere Vorhersage als alle übrigen 
Klappenfehler. weil der linke Ventrikel mit seiner umfangreicheren 
Musculatur zu compensirenden Veränderungen am geeignetsten er- 
scheint. — Als ganz besonders ungünstig sind Fehler am Pulmonal- 
ostium zu betrachten, da hier ausser den durch den Klappenfeliler 
gesetzten Gefahren noch der tödtliche Ausgang durch Lungen- 
schwindsucht droht. 

Auch gilt die prognostische Regel, dass combinirte Fehler an 
mehreren Klappen ungünstiger sind als Erkrankungen nur eines 
einzigen Klappenapparates. Es liegt dies wohl daran, dass im 
ersteren Falle dem Herzen eine besonders grosse Arbeitslast er- 
wächst. 

Von nicht zu unterschätzender Bedeutung ist bei der Prognose 
die sociale Stellung der Kranken, denn je mehr sich die Patienten 
körperlicher Pflege und Ruhe hingeben können, umsomehr Aussicht 
ist vorhanden, dass sich die Störungen der Compensation hinausschieben 
oder bereits eingetretene wieder beseitigen lassen. 

Auch Constitution und Lebensalter sind prognostisch 
von Einfluss. Je kräftiger die Constitution ist, um so mehr ist die 
Hoffnung berechtigt, dass der Herzmuskel den gesteigerten An- 
sprüchen nachkommen und auch für längere Zeit vermehrte Arbeit 
leisten wird. Kommen Herzklappenerkrankungen in früher Kindheit 
zur Entwicklung, so droht die Gefahr baldiger Compensationsstörungen 
und frühen tödtlichen Ausganges. 

Man hat mehrfach ganz bestimmten Symptomen eine besonders 
üble prognostische Bedeutung zugeschrieben. — Wir erwähnen hier 
namentlich Cardialgie, deren schlechte Bedeutung neuerdings Zeared 
hervorgehoben hat. Auch wiederholte Anfälle von Herzklopfen, zu- 
nehmender Luftlunger, wachsende Irregularität in den Herzbewe- 
gungen (Delirium cordis), Intermittenz des Pulses, wobei nicht jede 
Herzsystole ausreicht, um das Blut fühlbar bis in die Radialarterie 
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zu treiben, und der Ventrikel sich häufig bei der Systole nicht 
vollständig entleert, Schwächerwerden in der Accentuation einzelner 
Herztöne, beispielsweise des zweiten Pulmonaltones bei Mitralklappen- 
fehlern, zunehmende Dilatation des Herzens, Kraftabnahme und mehr 
diffuse Beschaffenheit des Spitzenstosses und mehr und mehr sinkende 
Harnmenge sind von schlechter Vorbedeutung, weil sie auf drohende 
oder bereits bestehende Compensationsstörungen hinweisen. 


VI. Therapie. Die Aufgaben, welche die Therapie zu erfüllen 
hat, lassen sich leichter herzählen, als praktisch ausführen. Es 
kommen Heilung des Herzklappenfehlers, Vorbeugung von Compen- 
sationsstörungen und Beseitigung vorhandener Compensationsstörungen 
in Betracht. 

Auf eine Heilung eines Herzklappenfehlers durch 
Medicamente darf man nicht hoffen. 


Man hat früher mehrfach Jodcuren versucht und gemeint, durch längeren Ge- 
brauch von Jodkalium die vorhandenen geweblichen Veränderungen anı Endocard zur 
Resorption bringen zn können, doch haben ausgedehntere Erfahrungen den mehrfach nach- 
gerühmten guten Erfolg nicht bestätigt. Dasselbe gilt von Quecksilber- und soge- 
nannten Entziehungscuren, welche letzteren im Wesentlichen anf wiederholte grosse 
Aderlässe hinauskommen. Gerhardt wandte Inhalationen von Natrium carbonicum 
(1—1'5 Procent, 2—4 Male am Tage '/, Stunde eingeathmetianund will auch beichronischer 
Endocarditis erhebliche Besserung erzielt haben. Englische Autoren schrieben dem 
Salmiak eine lösende und resorbirende Wirkung zu. Anson rühmt wiederholte Ab- 
leitungen mittels Vesicantien, welche er gerade über dem erkrankten Herzostium 
auflegen lässt. Mit Ausnahme von Jodceuren, welche direct schädlich zu wirken pflegen, 
kann man die anderen Mittel in Ermanglung von etwas Besserem und sicherer 
Wirkendem versuchen, nur muss man sich vor kühnen Hoffnungen sorgfältig bewahren. 

Zur Resorption von frischen endocarditischen Vegetationen hat Beneke zuerst 
die Anwendung von Soolbädern empfohlen und auch Groede/ und Schott haben sich 
gleich günstig ausgesprochen. Es würden demnach Curen in Nauheim-Hessen-Darmstadt, 
Rehme-Westphalen oder Kissingen-Bayern zu versuchen sein. Von den Patienten, welche 
ich in den letzten Jahre zur Cur nach Nauheim schickte, ist ein Herr mit Mitral- 
klappenfehler, wie bereits erwähnt, nach dem zweiten Aufenthalte vollständig genesen, 
während bei mehreren anderen mit demselben Herzklappeufehler, die vordem vielfach 
an schweren Compensationsstörungen gelitten hatten, eine sehr bedeutende und nach- 
haltige Besserung eintrat. 


In der Mehrzahl der Fälle wird man das therapeutische Augen- 
merk darauf zu richten haben, die Erhaltung der Compen- 
sation möglichst lang zu erreichen. Man gelangt dazu am sichersten 
durch diätetische Vorschriften und muss es sich daher zur 
Regel machen, bei Herzklappenfehlern nur im Falle der Noth mit 
Medicamenten einzuschreiten. 

Die Kranken sollen sich vor jeder körperlichen und geistigen 
Strapaze hüten. Turnen, Tanzen, Reiten, Laufen und forcirtes und 
unsystematisches Bergsteigen sind zu meiden. Sehr verhängnissvoll 
können übertrieben lange Fusstouren werden; hat doch schon 
Morgagni berichtet, dass er danach plötzlichen Tod habe eintreten 
gesehen. Ich selbst habe vor einiger Zeit einen 35jährigen Collegen 
mit Mitralklappeninsufficienz in Meran plötzlich durch den Tod ver- 
loren, welcher gegen meinen Willen mit Bergsteigen anfing und nach 
emem übertriebenen Spaziergang schnell starb. Auch lange Eisenbahn- 
fahrten sind im Stande, eine gleich schädliche W irkung zu Äussern. 
Trotzdem sollen sich die Kranken täglich im Freien lang aufhalten 
und mit Vorsicht bewegen, jedoch ihre Spaziergänge nicht so weit 
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ansdehnen, dass dadurch Herzklopfen, Athmungsnoth und übermässige 
Abspannung entstehen. Ganz besondere Vorsicht ist bei dem Gebrauch 
von kalten Bädern zu beobachten. Fluss- und Wellenbäder sollen, 
wenn überhaupt. nur in Gegenwart von Anderen gebraucht werden 
und Untiefen sind auch von geübten Schwimmern zu meiden. Ich 
habe es selbst mehrfach erlebt, dass Herzkranke im kalten Bade 
plötzlich Anfälle von Angst, Herzklopfen und Herzschmerz bekamen, 
in Erstickungsgefahr geriethen und dem Ertrinkungstode nahe waren. 
Der Einfluss, welchen das kalte Wasser plötzlich auf die Gefässe 
der Haut und damit auf die gesammte Circulation ausübt, vermag 
sehr üble Folgen nach sich zu ziehen. Auch bei Anwendung von 
warmen Bädern sei man vorsichtig, da nicht alle Kranken 
dergleichen vertragen. Eine Gewöhnung an kalte Abreibungen ist 
da zu empfehlen, wo sich keine Beschwerden danach einstellen. 

Bei den Speisen vermeide man alle blähenden und schwer ver- 
daulichen Dinge. Es empfehlen sich also namentlich Milch, Eier, 
Fleischsuppen, magere Fleischsorten, abgekochtes Obst und Aehn- 
liches. Auch hat man Gewicht darauf zu legen, dass die Mahlzeiten 
zweistündlich, aber nicht in zu grossen Mengen eingenommen werden, 
weil wenige, aber sehr ausgedehnte Mahlzeiten Herzklopfen, Ath- 
mungsnoth und Beängstigungen zu erzeugen pflegen. Mässiger Genuss 
von Bier und leichten Landweinen darf gestattet werden, und ist 
dann sogar anzurathen, wenn es sich um dürftig ernährte Individuen 
handelt. Starker Kaffee und Thee, ebenso starke Liqueure und 
Weine pflegen schädlich zu wirken und sind sofort auszusetzen. 
wenn sich Beschwerden von Seiten des, Herzens einstellen. Ganz 
besondere Aufmerksamkeit erfordert die Bestimmung der Flüssigkeits- 
menge, welche sich womöglich stets unter dem Maass der aus- 
geschiedenen Harnmenge halten muss, damit es nicht zur Aufstapelung 
von Flüssigkeit im Kreislauf oder in den Geweben kommt. Unter 
allen Umständen nehme der Kranke nicht aus alter Gewohnheit, 
sondern nur dann Flüssigkeit zu sich, wenn er ein ausgesprochenes 
Durstgefühl verspürt, denn jede Ueberladung des Kreislaufes muthet 
dem schon durch den Herzklappenfehler abnorm in Anspruch 
.genommenen Herzmuskel noch mehr Arbeit zu. 

Man sorge für tägliche Leibesöffnung, suche dieselbe zunächst 
durch abgekochtes Obst (Aepfel, Pflaumen) zu erzielen, und greife, 
wenn nothwendig, zu leichten Abführmitteln, z. B.: 


Rp. Aloes, Extract. Rhei aa. I5 Rp. Aloes, Extract. Rhei, Tub. 
Pulrv. et succ. Liquirit. q. 8. ut Jalap. aa. 1'0 
`. f pil Nr. 30. adii Pulv. et succ. Liq. q. 8. ut f. 
DS. Abends 2—4 Pillen zu | pil. Nr. 30. 
nehmen. DS. Abends 2—4 Pillen zu 
nehmen. 


Auch sind häufig Bitterwässer (Birmensdorfer, Friedrichshaller, 
Ofner Hunyadi-Janos, Püllnaer, Saidschützer — Morgens nüchtern 
1 Weinglas und darauf 1 Glas gewöhnlichen Wassers) oder andere 
abführende Mineralwässer (Marienbad-Böhmen, Homburg-Preussen. 
Kissingen-Bayern, Rehme-Westphalen, Seidlitz-Böhmen, Tarasp- 
:- Engadin) am Platze. Aehnlich wirken Trauben- und Molken- 
curen vortheilhaft ein. 
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Sehr empfehlenswerth ist häufig Veränderung des Auf- 
enthaltes. Besonders wohl pflegen sich Kranke mit Herzklappen- 
fehlern an schattigen, aber nicht zu hohen Gebirgsorten zu fühlen, 
man muss jedoch darauf halten, dass der betreffende Ort ebene 
Spaziergänge bietet. Aufenthalt an der Meeresküste ist nur mit 
Vorsicht zu versuchen, weil dabei bei vielen Kranken die subjectiven 
Beschwerden zunehmen. Für die kalten Monate kann ein Aufenthalt 
an südlichen Orten von Vortheil sein, so im Herbst und Frühjahr 


Fig. 32. 





Pulscurve der rechten Radialarterie eines 4öjährigen Mannes mit Pericarditis und 
Insufflcienz der Mitralklappe, mit Dudgeon’s Sphygmographen gewonnen. 


Der Puls in hohem Grade unregelmässig und ungleichmässig. (Eigene Beobachtung. Züricher 
Klinik.) 


in Meran. Gries, Arco (Süd-Tirol), Görz nahe bei Triest. Locarno 
oder Pallanza am Lago maggiore, Lugano am Luganer See, Riva 
am (sarda-See, Montreux. Vevey, Bex am (enfer See, für den 
Winter Venedig, Pisa. die Riviera (San Remo, Mentone, Monte 
Carlo, Nizza, Cannes, Nervi, Pegli, Spezia), Pau nahe den Pyrenäen 
in Sid-Frankreich, Ajaccio auf Corsica, Palermo auf Sicilien, Malaga 
(Südküste von Spanien), Algier und Cairo, Madeira oder Teneriffa 


Fig. 33. 





Dasselbe nach 6tägigem Gebrauch von Digitalis. 
Der Puls regelmässig, grösser und der Blutdruck gestiegen. 


an der Nordwestküste von Afrika. Allein 'überseeische Orte wird 
man doch im Allgemeinen nur solchen Kranken anrathen dürfen, 
welche seefest sind oder die Strapazen der Seekrankheit nicht zu 
scheuen brauchen. 

Stellen sich Zeichen von Compensationsstörungen ein, so 
hat man die Therapie danach einzurichten, ob es sich um vorüber- 
gehende Zustände von Herzschwäche in Folge von Ueberdehnung 
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des Herzmuskels oder um fettige oder bindegewebige Entartung des 
Herzmuskels handelt; im ersteren Falle sind Mittel am Platze, welche 
die Herzkraft heben, im letzteren kommen vornehmlich Reizmittel 
zur Anwendung. Unter allen Umständen aber muss der Patient vor 
Allem dauernd Bettruhe beobachten, und vielfach sieht man schon 
bei fortgesetzter Bettruhe die Erscheinungen der Stauung spontan 
zurückgehen. 

Unter allen Mitteln zur Vermehrung der Herzkraft verdienen 
die Folia Digitalis am meisten Zutrauen. Sie empfehlen sich 
namentlich dann, wenn Delirium cordis des Herzens besteht, weil 
die Digitalis auf das Herz in hohem Grade neben dem stärkenden 
einen regulatorischen Einfluss ausübt (vergl. Fig. 32 und 33). Da- 
neben empfiehlt sich andauernder Gebrauch einer Eisblase auf die 
Herzgegend, wodurch die Herzaction gleichfalls verlangsamt und 
geregelt und ein belebender und contrahirender Einfluss auf den 
Herzmuskel ausgeübt wird. 

Man gebe die Digitalisblätter als Pulver oder als Infus, die erstere 
Form ist nach unserer Erfahrung die zuverlässigere und wirksamere. Als 
Beispiele führen wir an: 


Rp. Folior. Digitalis pulver. O1 Rp. Inf. fol. Diyitalis 10: 180 
Sacchari 03 Sirup. simpl. 200. 
MFP. d. t. d. Nr. X. oder MDS. 2stündl. 1 Esslöffel zu 
S. 2stündl. 1 Pulver zu neh- nehmen. 


men. 
Bei Neigung zu Stuhlverstopfung setze man dem Digitalisinfus Tartarus 
depuratus hinzu, z. B.: 
Rp. Inf. fol. Diyitalis 1'0 : 180 
Tartari depurati 100 
Sirup. simpl. 200. 
MDS. Wohl umgeschüttelt alle 2 Stunden 
1 Esslöffel zu nehmen. 

Man muss wissen, dass manche Menschen gegenüber der Digitalis 
sehr empfindlich sind und schon nach wenigen Esslöffeln Brechneigung, 
Erbrechen und Appetitlosigkeit bekommen. In solchen Fällen thut man gut, 
zunächst noch das Mittel fortzusetzen, da trotzdem nicht selten die genannten 
Beschwerden wieder verschwinden, oder man lasse dem Digitalisinfus etwas 
Spiritus dilutus \30°0) hinzusetzen, oder wenn man auch jetzt noch nicht 
zum Ziele kommt, ersetze man die Digitalis durch ähnlich wirkende Mittel, 
von welchen im Folgenden die Rede sein wird. 

Von Versuchen, unter den bezeichneten Umständen ein Digitalisinfus 
vorsichtig in Klystierform einzuverleiben, habe ich in der Regel keine günstigen 
Erfolge gesehen; die Erscheinungen gestalteten sich meist wie bei Auf- 
nahme durch den Mund. 

Auf alle Fälle ist es nothwendig, die Wirkung der Digitalis täglich 
und sorgfältig zu controliren, denn häufig muss man nach der zweiten oder 
dritten Flasche eine Pause eintreten lassen, weil sich beachtenswerthe 
Intoxicationserscheinungen einstellen. Dazu kommt, dass das Mittel mitunter 
cumulative Wirkungen entfaltet, d. h. dass die erste, vielleicht auch die 
zweite Flasche keinen Einfluss zu haben scheint, dann stellt sich aber bei 
der dritten plötzlich die Wirkung in zu energischer und übermässiger Weise 
ein. Intoxicationserscheinungen der Digitalis erkennt man an auffälliger 
Pulsverlangsamung, Irregularität des Pulses, Eingenommensein des Kopfes, 
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Augenflimmern, Ohrensausen, Erbrechen, Schmerz im Epigastrium, Durchfall 
und allgemeinen Collapserscheinungen. Auch kommt es zuweilen zu Doppelt- 
sehen, Farbensehen und Delirien. 

Wenn die Kranken hochgradige Cyanose darbieten, wird man oft 
genug die Erfahrung machen, dass ein einfaches Digitalispulver oder 
Digitalisinfus nicht wirkt, dass es aber dann zur vollen Geltung kommt, 
wenn man es mit Exeitantien verbindet. Ist es doch auch von den Brech- 
mitteln bekannt, dass sie bei vorgeschrittener Cyanose häufig nur dann Erfolg 
haben, wenn man zuvor durch Alcoholica das Vaguscentrum angeregt hat. 
Unter den genannten Umständen empfehle ich folgende Verordnungen: 

Rp. Folior. Digital. pulver. Camphorae 
aa. 01 
Sacchari O5 
MFP. d. t. d. Nr. X. 
S. 2stündl. 1 Pulver zu nehmen. 


Rp. Inf. foli. Digitalis 1'0 : 150 Rp. Inf. fol. Digitalis 1'0: 100 
Spirit. dilut. 300 Adde Infus. rad. Talerianae 
Sirup. simpl. 200. oder 100:800 
MDS. 2stündl. 1 Esslöffel. Sirup. simpl. 200. 


MDS. 2stündl. 1 Esslöffel. 

Gute Erfolge habe ich vielfach dann gehabt, wenn ich die Digitalis- 
pulver noch einmal und selbst zum dritten Male wiederholen liess, aber 
jedesmal die Digitalisgabe um die Hälfte verminderte. 

Kommt es darauf an, eine möglichst reichliche Diurese durch die 
Digitalis herbeizuführen, so benütze ich gern eine Verbindung von Digitalis 
mit Diuretin (Theobromino-Natrium salicylieum). 

Rp. Folior. Digital. pulver. 01 
Diuretin 1:0 
Saccharti 05 
MEP. d. t. d. Nr. X. 
S. 2stündl. 1 Pulver zu nehmen. 

Auch erinnere man sich, dass Calomel in Verbindung mit Digitalis 

oft eine mächtige diuretische Wirkung entfaltet. Man verordne 
Rp. Calomelanos 02 
Folior. Digital. pulver. 01 
Sacchari @2 
MEP. d. t. d. N“ A, 
= S. Dreimal täglich 1 Pulver. 

| Man lasse die Pulver aufbrauchen, lasse daneben nach jeder Mahlzeit 

fleissig mit Kalium chlorieum (10°0 :200) den Mund spülen, um eine 

Quecksilberstomatitis zu vermeiden, und warte die Harnfluth ab. Wenn 

nöthig, wiederhole man nach einigen Tagen die Verordnung. 
= Weniger zuverlässig in ihrer Wirksamkeit erscheinen Verbindungen 

der Digitalis mit Kalium nitricum oder mit Liquor Kali acetiei: 

Rp. Inf. fol. Digital- 1-0:150° . Rp. Inf. fol. Digital. 1'0 : 1500 
Kalii nitric. 100. oder ;, Fiquor Kali acetici 300 
Sirup. simpl. 200. Sirup. simpl. 200. 

MDS. 2stündl. 1 Esslöffel. MDS. 2stündl. 1 Esslöffel. 
Rp. Kalii carbonic. 50 
Succi Citri q. 8. ad sat. perfectam. 
Inf. fol. Digitalis 1:0 : 150. 
MDS. 2stündl. 1 Esslöffel. 

Von der Tinctura Digitalis machen wir fast niemals Gebrauch, weil sie uns 
als ein sehr unzuverlässiges Praeparat vorgekommen ist. Das Gleiche gilt nach eigenen 
Erfahrungen von den verschiedenen Digitalinpraeparaten. 


Therapie. | 99 


Unter den Ersatzmitteln für die Digitalis seien als bisher 
praktisch erprobt folgende genannt: Tinctura Strophanti von Stro- 
phantus hispidus, Sparteinum sulfuricum von Spartium Scoparium, 
die Coffeinpraeparate, Adonis vernalis und Convallaria An 

Die Tinctura Strophanti (dreimal täglich 10 Tropfen) ist 
nach unserer Erfahrung das trefflichste Ersatzmittel für die Digitalis, 
nur muss man es mit einer wirksamen Tinctur zu thun haben, wobei 
es einmal auf die Zubereitung des Medicamentes und dann namentlich 


Fig. 34. 





Unregelmässiger und kleiner Puls der rechten Radialarterie einer 24jährigen Frau‘ 
mit Insufflcienz und Stenose der, Mjtralklappe, mit dem Dudgeon’schen Sphygmo- 
graphen gewonnen. 

(Eigene Be>bachtung. Züricher Klinik.) 


auch darauf ankommt, dass die Strophantussamen nicht verfälscht 
waren. Das Mittel empfiehlt sich namentlich als Nachcur der 
Digitalis, obschon ich auch über Beobachtungen verfüge, in welchen 
die Digitalis versagte und die Strophantustinctur half. Sie wird 
fast immer gut vertragen, besitzt keine cumulativen Eigenschaften 
und kann wochenlang fortgesetzt werden, ohne in ihrer Wirkung 
wesentlich einzubüssen. 


Fig. 35. 





Dasselbe nach 2fägigem Gebrauch von Strophantustinctur. 


Wir geben in Fig. 34 die Pulscurve einer 24jährigen Frau mit Insufficienz und 
Stenose der Mitralis wieder, auf welcher sich der Radialpuls als klein und irregulär 
erweist. Schon nach zweitägigem Gebrauche der Strophantustinctur hat sich das Pulsbild 
(Fig. 35) völlig geändert ; der Puls ist voller und regelmässiger geworden. Von sogenannten 
Strophantinpraeparaten habe ich sehr häufig mit gutem Erfolg das Strophantin 
des Apothekers Nirhaus in Basel benutzt, und zwar in der Formel: 

Rp. Strophantini Ninhaus gtt. VI. 
Aq. destillat. 45°0. 
MDS. Dreimal täglich 5 Cem. zu nehmen. 
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Auch das Sparteinum sulfuricum, welches man um seines 
ekelerregenden (seschmackes willen zweckmässig in Capsulis amylaceis 
verordnet (0'2, 3mal täglich 1 Pulver), kräftigt und regelt die Herz- 


Fig. 36. 





Kleiner, kaum fühlbarer Puls der rechten Radialarterie eines 42jährigen Mannes mit 
Insufficienz der Mitralklappe, mit dem Dudgeon’schen Sphygmographen gewonnen. 
(Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


bewegungen, allein es steht in dieser Beziehung der Digitalis und 
der Strophantustinctur weit nach und empfiehlt sich mehr dann, 


Fig. 37. 





Dasselbe nach Stägigem Sparteingebrauch. 


wenn die Patienten von asthmatischen und stenocardischen Anfällen 
gepeinigt werden. 


Fig. 38. 





Dasselbe nach Stägigem Strophantusgebrauch. 
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Coffein haben wir sehr oft als Coffeino-Natrium benzoicum 

Rp. Coff.-Natr. benzoic. Aq. destillat., 

Glycerin aa. 5'0. 

MDS. Ein- bis zweimal am Tage 

1 Pravaz’sche Spritze subcutan. 
angewendet und sind mit dem Mittel sehr zufrieden gewesen. Es 
verlangsamt, regelt und kräftigt die Herzbewegungen und vor Allem 
befördert es häufig in beträchtlichem Grade die Diurese. Man könnte 


Fig. 39. 





Vollkommen dikrote Pulscurve der rechten Radialarterie bei einem 22jährigen Manne 
mit Mitialklappeninsufficienz, mit Dudgenn’s Sphygmographen gewonnen. 
(Eigene Beobachtung. Züricher Klinik ) 


es ohne besonders unangenehme Nebenwirkungen Wochen lang fort- 
gebrauchen lassen, doch tritt sehr bald. wie das auch bei der 
Digitalis der Fall ist, eine Gewöhnung des Herzmuskels an das 
Medicament ein, womit es den Dienst versagt. Manche Kranken 
klagten an der Injectionsstelle über heftigen Schmerz, welcher mitunter 
bis eine Stunde lang anhielt. Andere wurden durch lästigen Kopf- 
schmerz gequält. Ausser dem Coffeino-Natrium henzoicum sind 
Coffeino-Netrium salicylicum und Coffeino-Natrium einnamylicum in 


Fig. 40. 





Pulscurve von demselben Kranken wie in Fig. 39, nach 2tägigem Coffeingsbrauch. 
r = Rückstosselevation, e’ und e’’ = erste und zweite Elasticitätsrlevation. 


Anwendung gezogen worden, in gleicher Dose und Weise wie das 
Coffeino-Natrıium benzoicum. Dagegen empfiehlt sich nicht Coffein 
allein, da es sehr schwer löslich und dadurch schwer resorbirbar 
ist. Von der innerlichen Anwendung der Coffeinpraeparate in Pulver- 
form (0'5, vier- bis sechsmal täglich 1 Pulver) habe ich meist Abstand 


genommen, da ich die Beobachtung machte, dass danach die-unan-'""' 


Appetitlosigkeit) besonders leicht und oft eintraten. + 5% 
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genehmen Nebenwirkungen (Erbrechen, Kopfschmerz, "Schwindel; 
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` Die Einwirkung des Cofteins auf Blutdruck und Puls veranschaulichen die Fig. 39 
und 40, denn wahrend auf Fig. 39 nur eine Rückstosselevation 7. und ein vollkommen 
dikroter Puls vorhanden ist, hat sich mach zweitägigem Coffeingebrauch (Fig. 40) der 
Blutdruck gesteigert; der Puls ist unterdikrot geworden und auch die erste und zweite 
Elasticitätselevation /c‘, ce” / sind zum Vorschein gekommen. 

Aehnlich, aber doch schon weniger sicher, wirkt nach zahl- 


reichen eigenen Erfahrungen die Adonis vernalis. 


N Ry. Inf. herborum Adon. vernalis 5'0 : 130 
; Sirnp. siinpl: 200. 
MDS. 2stündl. 1 Esslöffel. 


- Einige wenige Kranken klagten über Brechreiz und Bauch- 
schmerzen; während bei anderen namentlich diuretische Wirkungen 
erst dann eintraten, wenn drei bis fünf Flaschen eines Adonisinfuses 
verbraucht waren. 

Convallaria majalis müssen wir für ein zum Mindesten 
sehr unzuverlässiges Praeparat halten. Man hat sie empfohlen als 

| Rp. Inf. herborum Conv. m. 5—10 : 150. 

i 2stündl. 1 Esslöfjel, als Tinctura C. m. (dreimal 

täglich 20 Tropfen), als Extractum C. m. aquosum 

U. (viermal täglich 5—15 Tropfen) und als Extractum 
| Conv. fluidum (2 —$ Tropfen pro Tagy). 

Auch von höheren Gaben hat man kaum Nachtheiliges zu 
befürchten. 

Von manchen Aerzten wird bei der Verordnung der Digitalis- 
blätter oder ihrer Ersatzmittel ein strenger Unterschied gemacht. 
Sie halten die Digitalis nur bei Mitralfehlern für heilsam,. während 
sie bei Erkrankungen der Aortenklappen den Ersatzmitteln der 
Digitalis den Vorzug geben. Unsere eigenen Erfahrungen stimmen 
damit nicht überein, und wir halten es für richtig, unabhängig von 
der Art des Herzklappenfehlers es allemal zuerst mit der Digitalis 
zu versuchen, wenn es sich darum handelt, die Herzkraft zu heben 


und unregelmässige Herzbewegungen regelmässig zu machen. 

Die Zahl der Ersatzmittel für die Digitalis ist mit den von uns angeführten Heil- 
mitteln noch keineswegs erschöpft. C/’ford-Allbutt beispielsweise hat Prunus Virginiana 
in Form eines Infuses oder einer Tinetur an Stelle der Fingerhutblätter empfohlen. 
Auch Nerium Oleander, Cactus grandiflorus und Coronilla varia sind 
versucht worden. 

. Mit Recht schreibt man auch kleineren Gaben von Chinin eine belebende und 
stärkende Wirkung auf den Herzmuskel zu. Zaprl/and empfahl Arsenik und Antimon- 
praeparate und rühmte namentlich die Wirkungen des Stibium arsenicosum, von 
welchem er zwei Male täglich 0'001 in Pillenform verordnete. Chera?! giebt dem arsenig- 
sauren Ammoniak den Vorzug, von welchem er zwei Male am Tage 001 nehmen lässt. 
Ferner will man von Bariumchlorid günstige Einwirkungen auf den Herzmuskel 
gesehen haben. Bei starken Dehnungszuständen des Herzmuskels mache man von 
Strychnininjectionen Gebrauch. 

Rp. Strychnin. nitric. O1: 100. 
. DS. 1—3 Theilstriche subcutan. 


Auch empfahl Aosendach neuerdings Extractum secalis cornuti. 

Nach dem Vorgange von /hiw/derburs hat man wiederholentlich mit gutem Erfolge 
comprimirte und auch verdünnte Luft verordnet: Bei Aortenklappeninsufficienz 
hat Zenoy/io namentlich Ausathmungen in verdünnte Luft empfohlen. Erwähnen wollen 
wir noch, dass Douchen und kalte Abreibungen : Z/irtz, Sifermann: und selbst schwedische 
Heilgymnastik /NVreander’ als Specifica gegen Herzklappenfehler gerühmt worden sind. 

Wiederholentlich habe ich glänzende und schnelle Erfolge bei 
Hydropischen mit strenger Durchführung einer Milcheur erreicht. 


Jch verordnete, dazu aufgekochte Kuhmilch zu gebrauchen, von 


‘ 
` 
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welcher ich alle 15 Minuten schluckweise geniessen liess, so dass 
die Kranken mit !/,—!/,. Liter Milch während eines Tages begannen 
und allmälig auf 1—3 Liter stiegen. Vorbedingung ist, dass die 
Kranken gerne Milch geniessen. Die ausgeschiedenen Harnmengen 
sind oft erstaunlich gross und die Oedeme schwinden fast zusehends, 


namentlich wenn man damit noch Massage der Extremitäten verbindet. 

See hat betont, dass in der Milch allein der Milchzucker die harntreibende Kraft 
besitzt. Er empfiehlt daher statt der Milch 100 Grm. Milchzucker auf 2 Liter Wasser 
gelöst während eines Tages geniessen zu lassen. Meine eigenen Erfahrungen lauten über 
diesen Vorschlag ungünstig. Die diuretische Wirkung blieb bei meinen Kranken recht 
häufig aus und bei anderen stellte sich ein unüberwindlicher Widerwille gegen die 
Milchzuckerlösung ein, der gegen Milch selbst nicht bestand. 


In Fällen mit starker venöser Hyperaemie, in denen die an- 
gegebenen Methoden nichts nützen wollen, hat v. Zzedermeister mehr- 
fach gute Erfolge vom Aderlass gesehen, der auch von älteren 
Aerzten vielfach empfohlen und versucht worden ist. Das Herz er- 
holte sich wieder, nachdem das Venensystem entlastet war. 

Bei Anaemischen mit nicht vorgeschrittenen Compensations- 
störungen verschreibe man Eisenpraeparate, welche man in Ver- 
bindung mit Digitalis und Chinin geben kann, z. B.: 

Rp. Ferri reducti 100 
Fol. Digital. pulver., Chinin. hydrochloric. 
aa. 20 ` 
Pulv. Althae q. 8. ut f. pil. Nr. 0. 
DS. Viermal täglich 1 P. nach dem Essen. 


Selbst der Gebrauch von Eisenquellen kann von Vortheil sein, 
namentlich würden sich die auflösenden, d. h. Glaubersalz enthaltenden 
Stahlquellen empfehlen, wie Elster-Sächsisch - Voigtland, Cudowa- 
Schlesien, Petersthal-Baden, Griesbach-Baden, Rippoldsau-Baden, 
Franzensbad- Böhmen, Marienbad-Böhmen, Tarasp-Engadin oder 
kochsalzhaltige (muriatische) Eisenquellen, wie Kissingen-Bayern 
und Homburg-Preussen. Scholz behauptet sogar, dass kohlensäure- 
haltige Stahlbäder von indifferenter Temperatur bei Herzkranken 
oft mehr wirkten als Digitalis. 

Hat man Ursache, an eine Verfettung oder Schwielenbildung 
des Herzmuskels als Grund für vorhandene Compensationsstörungen 
. zu denken, so wird man von der Digitalis und den ihr verwandten 
Praeparaten wenig zu erwarten haben. In solchen Fällen muss das 
therapeutische Verhalten ein mehr excitirendes sein. Man gestatte 
den Genuss von Thee und stärkeren Weinsorten (oft ist Champagner 
angebracht) und verordne Excitantien: Valeriana, Aether, Campher, 
Castoreum u. s. f. (vergl. Bd. I, pag. 6). 

Nicht selten ist man genöthigt, einzelne hervorstechende Sym- 
ptome besonders und in mehr localer Weise zu bekämpfen. Werden 
die Kranken durch Herzklopfen sehr gepeinigt, so empfiehlt sich die 
dauernde Anwendung eines Eisbeutels auf die Herzgegend. — 
Besteht ununterbrochen Herzklopfen, so kann das Tragen von Blech- 
tlaschen, Herzflaschen, über der Herzgegend vortheilhaft sein, 
welche man mit kaltem Wasser gefüllt hat. Ist Herzklopfen zugleich 
mit starker Beängstigung in der Herzgegend und mit schmerzhaften 
Empfindungen verbunden, so ist eine subeutane Morphiumin- 
jection häufig von zauberhafter Wirkung: 
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Rp. Morphin. hydrochloric. 03 
Glycerin. Aq. destillat. aa. 5'0. 
MDS. !!, Spritze subcutan. 

Allein man betrachte dieses Mittel nur als Ultimum refugium. 
Die Anwendung von Narcotieis geschieht bei Herzkranken nicht 
immer ohne Gefahr, und es kommt hinzu, dass man meist bald mit 
den Gaben steigen muss, wenn die günstige Wirkung nicht aus- 
bleiben soll. Besteht gar fettige Degeneration des Herzmuskels, so 
kann eine Morphiuminjection schwere Störungen in der [Innervation 
der Athmungsmuskeln /Cheyne-Stokes’sche Respiration) zuwege bringen 
(vergl. einen folgenden Abschnitt über Fettherz). 

Treten Erscheinungen von Seiten der Lungen in den Vorder- 
grund, so können diese eine specielle Behandlung erheischen. Gegen 
Bronchialkatarrh kommen Expectorantien, bei Oedem oder Ent- 
zündung der Lungen ausser Expectorantien noch Excitantien 
in Betracht, bei haemorrhagischem Lungeninfarcet sind Styptica 
angezeigt, z. B.: 

Rp. Plumbi acetici 005 

Opii 0:02 

Sacch. 5 

MFP. d. t. d. Nr. 10. 

S. 2stündl. 1 P. 
daneben eine subcutane Injection von Ergotinum Bombelon (1/, Pravas- 
sche Spritze mit dem gleichen Quantum Wasser gemischt) oder, was 
ich in letzter Zeit vorziehe, von Extractum secalis cornuti solutum 
der schweizerischen Pharmakopoe (in derselben Gabe), dessen Her- 
stellung von dem Kantonsapotheker der Züricher Krankenanstalten, 
Herrn Keller, angegeben worden ist. Ausserdem lege man eine Eis- 
blase über jene Stelle des Brustkorbes, an welcher man die Blutung 
vermuthet und lasse Eisstückcehen verschlucken. 

Ausserordentlich häufig sieht man sich genöthigt, gegen die 
überhand genommenen Hautoedeme anzukämpfen. Durch Diuretica 
im engeren Sinne wird man nicht viel erreichen, weil die zugleich 
bestehende Abnahme in der Harnausscheidung von der geringen 
Herzkraft und der damit in Verbindung stehenden Erniedrigung des 
arteriellen Blutdruckes abhängig ist. Auch zu Drasticis wird man sich 
bei den meist schon ohnehin geringen Kräften der Kranken nicht leicht 
entschliessen. Mithin bleibt vornehmlich Wasserentziehung durch die 
Haut selbst übrig, entweder durch Schweissmittel, Diaphoretica, 
oder durch Punction. Von subeutanen Injectionen von Pilocarpinum 
hydrochlorieum (0'1:10, '/,—1 Spritze subeutan) machen wir selbst 
nicht Gebrauch, da wir die Collapswirkungen dieses Mittels zu 
fürchten Grund haben. Dagegen wandten wir vielfach mit gutem 
Erfolg Kastenbäder mit warmer Luft an, welche von vielen 
Kranken sehr gut vertragen werden, auch dann, wenn warme 


Wasserbäder ihnen heftige Beschwerden machten. 

Für die einfachste und vollkommenste Vorrichtung zur Herstellung von warmen 
Luftbädern im Bette des Kranken selbst müssen wir auf Grund ausgedehnter und Jahre 
langer Erfahrungen den transportablen Schwitzapparat von Ziifzius in Gent 
empfehlen, der auch unter dem Namen des Phenix & air chaud bekannt ist. Sein Preis 
beträgt 28 Francs. Man erhält den Apparat in einem kleinen Kasten (vergl. Fig. 41 o). 
der knapp 5 Kgr. wiegt und ausserordentlich leicht zu tragen und überallhin mitzunehmen 
ist. Packt man die einzelnen Theile des Apparates aus und setzt sie ordnungsgemäss 
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zusammen, 30 sieht man, dass ausserhalb des Bettes eines Spirituslampe (Fig. 41 , sp) unter 
einer Art Ofenrohr (Fig. 41 o) zu stehen kommt, durch welche die Luft in dem Ofenrohr 
erhitzt wird. Das Ofenrohr selbst führt in den Raum des Kastens, der vorher zum 
Beherbergen aller Bestandtheile des Apparates gedient hatte. Mittels einer verstellbaren 
Klappenvorrichtung (Fig. 41 #) kann der Zutritt der erwärmten Luft zum Kasten 
geregelt werden. Der Kasten ist an dem Fussende des Bettes aufgestellt und auf der 
einen Hälfte derjenigen Wand, welche nach dem Kopfe des Patienten gerichtet ist, 
geöffnet. Mithin wird die erwärmte Luft aus dem Ofenrohr in den Kasten und aus dem 
Kasten in das Bett des Kranken hineinstreichen. Zu dem Apparate gehören nun noch 
zwei zusammenschraubbare längere Stangen (Fig. 41 s/), die mit dem einen Ende auf 
dem Kopfkissen, mit dem anderen auf kleinen Stäbchen ruhen, welche auf die obere 
Wand des Wärmekastens aufzusetzen sind. Die Stäbe kommen zu beiden Seiten des 
Körpers des Kranken zu liegen und haben die Bettdecke zu tragen. Die Bettdecke wird dem 
Kranken am Halse fest umgelegt und zweckmässig noch mit einer oder zwei wollenen Decken 
überdeckt. Zusammensetzung und Auseinandernehmen des Apparates erfordern fast weniger 
Zeit als seine Beschreibung. Man lässt den Patienten 1 bis 1!/, Stunden im Apparat, hüllt 
ihn dann in wollene Decken und lässt ihn noch 1—2 Stunden nachschwitzen. 


Fig. 41. 
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Transportabler Schwitzapparat von F'ulpius, sogenannter Ph'nix à air chaud. 
a Eingepackter Apparat. b Apparat, im Bett aufgestellt. 
sp = Spirituslampe. o = Ofenrohr. X = Verstellbare Klappe. st = Holzstangen. 


Wie bei allen Schwitzproceduren kann es sich auch hier ereignen, dass die ersten 
warmen Luftbäder gar nicht oder nur wenig wirken, dass dann aber mit jeder Wieder- 
holung die Schweisse reichlicher werden. Auch kommt es gerade bei Herzkranken und 
namentlich bei den erstmaligen Versuchen vor, dass über Beängstigung und Blutandrang 
zum Kopf geklagt wird, Dinge, die sich oft später nicht mehr wiederholen; sollten 
dieselben jedoch anhalten oder gar zunehmen, so muss man die Versuche aufgeben. Die 
Menge des Schweisses, welche ein Patient verliert, wechselt selbstverständlich in den 
einzelnen Fällen, kann aber mehr als 1000 Ccm. betragen. Im Allgemeinen wird man 
gut thun, die Anwendung von warmen Luftbädern nicht öfter als wöchentlich dreimal 
zu wiederholen. 

Noch mehr wie sonst gilt aber gerade bei wassersüchtigen 
Herzklappenkranken der Grundsatz, man controlire das Verhältniss 
zwischen der Wassereinnahme und Abgabe und lasse womöglich 
erstere nie die letztere übertreffen, sonst gestalten sich die Aus- 


sichten auf Schwinden der Oedeme sehr ungünstig. 
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Freilich giebt es Fälle genug, in welchen die Anwendung des 


Schwitzkastens entweder nicht ertragen wird, 


Fig. 42. 


a 








oder doch nicht zum 
Ziele führt, und in solchen bleibt kaum etwas 
Anderes übrig, als die oedematösen Ansamm- 
lungen durch Punction oder Incision der 


Haut zu entfernen. 

Zur Punction der Haut bedient man sich mit 
Vortheil eines kleinen Instrumentariums, wie es Southey 
construirt hat (vergl. Fig. 42). 

Dasselbe besteht auseinem knöchernen Etui, welches 
eine abschranbbare obere =’ und untere « Kappe trägt. 
Letztere beherbergt einen kleinen Troicart, während sich 
unter der ersteren vier kleine Canülen mit olivenförmiger 
Anschwellung befinden, welche ausser der vorderen noch 
mit zwei seitlichen Abflussöffnungen versehen sind (vergl. 
Fig. 42 c). Man punctirt mit Troicart und Canüle, führt 
die Canüle bis zur olivenförmigen Anschwellung unter die 
Haut ein, zieht den Troicart heraus, streift einen feinen 
Gummischlauch über das freie Ende der Canüle und lässt 
die heraussickernde Flüssigkeit in Gefässe ablaufen, welche 
auf dem Erdboden stehen. Dass die Kranken im Laufe 
eines Tages bis 10 Liter Oedemtlüssigkeit und darüber 
verlieren, wenn man ihnen in jeden Ober- und Unter- 
schenkel je eine ('anüle eingestossen hat, ist nichts Seltenes. 
Freilich sammeln sich leider oft genug die Oedeme wieder 
an, selbst wenn man die Canülen mehrere Tage liegen lässt, 
was selbstverständlich nur mit silbernen oder vernickelten 
Canülen geschehen darf, denn Canülen von Stahl würden 
schnell rosten. Bei manchen Kranken muss man die Punction 
bald abbrechen, weil sie Ohnmachtsanwandlungen, Brech- 
neigung und bedrohliche Zeichen von Hirnanaemie be- 
kommen; ich habe sogar einmal schnellen Collapstod ge- 
sehen. Viele aber ertragen wiederholte Punctionen sehr gut 
und der Eiweissverlust, welchen selbstverständlich die 
Entleerung des Vedemes mit sich bringt, macht ihnen sehr 
wenig. Um dem Leser einen Begritf von der Reichlichkeit 
der Wasserentziehung und des Eiweissverlustes zu geben, 


Punctionsapparat für Hautoedem. fù hre ich zwei Punctionstage von einem ?7jährigen Manne 


Nach Southey. Nat. Grüsse, 


der Züricher Klinik mit Mitralklappeninsufticienz an. 
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Wie bei allen chirurgischen Eingriffen, so muss man sich auch hier peinlichster 
Sauberkeit der Instrumente befleissigen und dieselben vor und nach dem Gebrauche in 
Carbolsäurelösung (5 Procent) desinficiren. Werden die Canülen herausgezogen, so über- 
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decke man die kleinen Wunden mit Emplastrum adhaesivum und nicht etwa mit 
Emplastrum anglicum, welches durch die nachsickernde Flüssigkeit bald wieder fort- 
gespült werden würde. 

Michael, Ewald und Cwrschmann haben in jüngster Zeit Canülen von grösserem 
Kaliber empfohlen, als sie der Sowthey’sche Apparat besitzt. Der Vorschlag ist sehr 
gut, obschon ich selbst mit den Originalcanülen von Southey bisher immer zum Ziele 
gelangte. 

Will man ein Oedem der Haut durch Einschnitte in die Haut entfernen, 80 
säubere man zunächst sorgfältig die Haut der unteren Extremitäten, um welche es sich 
doch wohl meist handelt, mit Wasser und Seife und suche sie dann noch durch Sublimat- 
waschungen zu desinficiren. Alsdann führe man eine grössere Zahl von 3—4 Cm. langen 
Hautschnitten mit sterilisirtem Messer bis in die Cutis aug und hülle dann die Beine 
mit dicken Lagen sterilisirter Watte ein. Hat sich die Watte mit Oedemflüssigkeit voll- 
gesogen, So erneuere man sie so oft, bis sie trocken bleibt. Alsdann hülle man die 
Extremitäten in reine Leinwandlappen, die in. Sublimatlösung (1 pro Mille) getränkt sind. 
Die Oedemflüssigkeit entleert sich bei diesem Verfahren, für welches neuerdings mit Recht 
wieder Gerhardt eingetreten ist, sehr schnell, und die kleinen Schnittwunden heilen 
meist per primam rasch wieder zu. Ich habe wiederholentlich sehr gute Erfolge gesehen, 
und befleissigt man sich peinlicher Sauberkeit und Antisepsis, so sind Entzündungen 
und gangraenöse Veränderungen der Haut kaum zu befürchten. 

Mag man ein Hautoedem durch Schwitzcuren oder durch Punction oder Incision 
der Haut zum Schwinden gebracht haben, sehr häufig wird man danach sehen, dass die 
vordem niedrige Harnmenge steigt und mitunter sogar einer vorübergehenden Polyurie 
Platz macht. Offenbar sind das günstige Zeichen, die auf eine Kraftzunahme des Herz- 
‚muskels hinweisen und schneller Wiederansammlung von Hautoedem ungünstig sind. 


5. Angeborene Ä Herzfehler. Vitia cordis congenita. 
(Angeborene Blausucht. ‘Cyanosis. congenita. Morbus coeruleus.) 


I. Astiologie. Nicht immer werden Herzklappenfehler nach der Ge- 
burt erworben; sie können bereits während des Fötallebens entstanden sein. 
Fälle der letzteren Art machen das Gebiet der angeborenen Herzklappenfehler 
aus. Im Vergleich zu den erworbenen kommen sie nur selten vor und gelten 
daher nicht ohne Grund gewissermaassen als Raritäten. Relativ am häufigsten 
finden sich Verengerungen im Gebiete der Pulmonalarterie, so dass es eine 
gewisse Berechtigung hat, in Fällen von angeborenem Herzklappenfehler 
zunächst an eine angeborene Pulmonalstenose zu denken. 

Meist wird angegeben, dass erworbene Herzklappenfehler fast aus- 
schliesslich die linksseitigen Herzklappen betreffen, während angeborene 
gerade an den rechtsseitigen Herzklappen ihren Sitz haben. Man darf Jedoch 
dabei nicht übersehen, dass auch die linksseitigen Herzostien während des 
Fötallebens erkranken, wie andererseits Erkrankungen der rechtsseitigen 
Herzklappen in vereinzelten Fällen auch nach der Geburt zur Ausbildung 
gelangen. 

Die angeborenen Herzfehler beziehen sich vielfach nicht auf die eigent- 
lichen Klappen und ihre. Ostien allein, sondern erstrecken sich auch auf 
Veränderungen an den Scheidewänden der Kammern und Vorhöfe des Herzens, 
sowie des Ductus arteriosus Botalli. Regel ist, dass bei ihnen nur selten ein 
einziger Klappenapparat Noth: gelitten hat, sondern dass fast immer combi- 
nirte Veränderungen bestehen, welche es vielfach allein ermöglichen, dass 
der Blutkreislauf überhaupt noch von statten geht. Mit den Veränderungen 
am Klappenapparat vergesellschaftet sich mitunter eine Verlagerung des 
Herzens und es sind mehrfach Beispiele von Dextrocardie an missge- 
bildeten Herzen beschrieben worden. 

Die Erfahrung lehrt, dass angeborene Herzklappenfehler bei männ- 
lichen Kindern häufiger sind, als bei weiblichen. 
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In den meisten Fällen bleiben die unmittelbaren Ursachen des fötalen 
Leidens verborgen. Angegeben werden als solche Verletzungen und 
psychische Aufregungen der Mutter während der Schwangerschaft. 
Nach S/resler kommt der Syphilis und der Blutverwandtschaft 
zwischen Eltern eine aetiologische Bedeutung zu. Auch Gelenkrheuma- 
tismus während der Schwangerschaft soll zu angeborenem Herzfehler 
führen. 

In manchen Fällen machen sich hereditäre Einflüsse bemerk- 
bar; es sind mehrfach Familien beschrieben worden, in welchen binnen 
mehreren auf einander folgenden Generationen angeborene Herzklappen- 
fehler vorkamen. Aus meiner eigenen Erfahrung ist mir ein Beispiel be- 
kannt, in welchem ein Kind aus der ersten und eines aus der zweiten Ehe 


eines Mannes mit angeborenem Herzklappenfehler zur Welt kam. 

In letzter Zeit sah ich einige Kranke, bei welchen neben dem angeborenen Herz- 
klappenfehler noch andere congenitale Leiden bestanden, zum Beispiel angeborene 
Taubstummhbeit, Ichthyosis. Mein früherer Secundararzt Dr. Leuch hat diese Beobachtungen 
in meinem Auftrag ausführlicher beschrieben. Auch Zuzet berichtet, neben angeborener 
Pulmonalstenose angeborene Cystenniere gefunden zu haben. 

Ueber die genetische Auffassung der angeborenen Herzklappen- 
fehler ist viel gestritten worden. Gerade wieder in den letzten Jahren haben die An- 
schauungen sehr wesentliche Umwandlungen durchzumachen gehabt. Während es eine 
Zeit gab, in welcher man geneigt war, die meisten Fälle von angeborenen Herzklappen- 
fehlern auf fötale Endocarditis zurückzuführen, hat sich in den letzten Jahren immer 
mehr und mehr die Anschauung Anhänger zu verschaffen gewusst, nach welcher man 
es meist mit Hemmungsbildungen, d. h. mit einem Stehenbleiben der Herzentwicklung 
auf gewissen embryonalen Stufen zu thun hat. Ist es doch bekannt, wie zahlreiche und 
tiefe Umwandlungen gerade bei der embryonalen Entwicklung des Herzens vor sich 
gehen; kein Wunder, wenn dabei leicht Störangen und Hemmnisse platzgreifen. Zwar 
kann es keinem Zweifel unterliegen, dass man bei Sectionen ausserordentlich bäufig 
endocarditische Veränderungen vorfindet, sonst hätte überhaupt die Ansicht über den 
enlocarditischen Ursprung angeborener Herzklappenfehler keinen Sinn, allein v. Dusch 
hat mit Recht hervorgehoben, dass sich dergleichen anch nachträglich entwickelt haben 
kann, und die Erfahrung lehrt sogar, dass ein Offenbleiben fötaler Circulationswege zu 
entzündlichen Veränderungen an abnormen Communicationsstellen in hohem Maasse 
praedisponirt. Jedenfalls ersieht man, dass auch auf anatomischer Seite der Entscheid 
darüber, ob ein vorhandener congenitaler Herzklappenfehler als Fulge einer Entzündung 
oder einer Hemmungsbildung aufzufassen sei, schwer oder unmöglich wird. Aber man 
begreift, dass, wenn an irgend einer Stelle des Herzens Störungen der Ausbildung ent- 
stehen, leicht auch noch andere Punkte in Mitleidenschaft gezogen werden, weil der 
eine Vorgang in den anderen unmittelbar übergreift. Selbstverständlich soll nicht be- 
hauptet werden, dass neben angeborenen Herzklappenfehlern in Folge von Hemmungs- 
bildung nicht auch zuweilen, wenn auch viel seltener und namentlich beträchtlich 
seltener, als man das vor wenigen Jahren noch anzunehmen pflegte, solche in Folge von 
fötaler Endocarditis vorkommen. 

Dass gerade das rechte Herz von angeborenen Herzklappenfehlern mit Vorliebe 
betroffen wird, hat man nicht ohne Grund damit in Zusammenhang gebracht, dass es 
während der Fötalzeit die grösste Arbeit zu leisten hat, und dass es das in der Placenta 
arterialisirte Blut beherbergt, so dass es gewissermaassen die späteren Functionen des 
linken Herzens zu übernehmen hat. 


II. Anatomisohe Veränderungen. Die anatomischen Veränderungen 
bei angeborenen Herzklappenfehlern sind mit grosser Sorgfalt verfolgt worden, 
und es liegt darüber eine stattliche Reihe von Detailuntersuchungen vor. 
Wir müssen uns hier damit begnügen, dasjenige herauszugreifen, was von 
klinischem Interesse ist. 

a) Unter allen congenitalen Herzfehlern hat die Verengerung oder 
Atresie am Pulmonalostium von jeher die Hauptaufmerksamkeit auf 
sich gelenkt. Die Veränderungen betreffen jedoch nicht immer das eigentliche 
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Pulmonalostium, und man muss sie je nach der Localität in Verengerungen, 
respective Atresien des Conus arteriosus, des Pulmonalostiums und des 
Lungenarterienstammes eintheilen. In Bezug auf die physikalischen Folgen 
und Erscheinungen freilich stimmen sie alle mit einander überein. 


Verengerung oder Atresie am Conus arteriosus kommt am Ventrikel 
oder dicht unter dem Pulmonalostium vor, oder sie betrifft den ganzen Conus gleich- 
mässig. In dem zuerst genannten Falle wird nicht selten der Conus zu einem besonderen 
Raume — dritten oder überzähligen Ventrikel — von der rechten Kammer abgeschnürt. 
Die Verengerung selbst wird in vielen Fällen durch eine ringförmige bindegewebige 
Schwiele dargestellt, so dass für den ersten Anschein myo-endocarditische Processe zu 
ihrer Entstehung Veranlassung gegeben haben. In anderen Fällen dagegen springen von 
der Innenwand des Conus musculäre Leisten vor, welche den Conusraum einengen. Oft 
verbinden sich mit den Veränderungen am Conus Missbildungen an den Pulmonalklappen ; 
dieselben sind bald nicht ordnungsgemäss entwickelt, bald in ihrer Zahl abnorm, oder 
sie lassen endocarditische Veränderungen erkennen. 


Hat eine Verengerung an dem Pulmonalostium selbst ihren Sitz, so 
werden Veränderungen an den Pulmonalklappen nicht vermisst werden. Endocarditische 
Wucherungen, Verkalkungen oder Verwachsungen der Klappen untereinander finden sich 
überaus häufig. Mitunter sind alle Klappen zu einer Art von Diaphragma verschmolzen, 
welches sich über den Anfang der Pulmonalarterie hinüberspannt. Auch Verdickungen 
und Schrumpfungen des Klappenringes kommen zur Beobachtung. 


Atresie oder Verengerung am Pulmonalarterienstamm geht meist mit 
gleichen Veränderungen am Pulmonalostium einher. In den ausgesprochensten Graden 
ist die Pulmonalarterie in einen soliden Strang umgewandelt, welcher am Pulmonalostium 
blind endigt. Auch setzt sich die Veränderung mitunter noch auf einen Theil des einen 
oder anderen Hauptzweiges der Pulmonalarterie fort. 


Mit den in Rede stehenden Zuständen verbinden sich sehr gewöhnlich 
Abnormitäten an den Scheidewänden des Herzens und an den fötalen 
Blutwegen. 


Entwickelt sich die Verengerung der Pulmonalis vor dem Ende des zweiten Fötal- 
monates, d. h. zu einer Zeit, in welcher das Septum ventriculorum in seinem oberen 
Abschnitte noch nicht geschlossen ist, so bleibt letzteres an dieser Stelle offen, und es 
wird dadurch die Möglichkeit gegeben, dass ein Theil des Blutes aus dem rechten 
Ventrikel in den linken abfliesst. Nicht selten kommt dabei die Kammerscheidewand 
abnorm stark nach links zu liegen, so dass das Aortenostium theils über dem rechten, 
theils über dem linken Ventrikel mündet oder auch vollkommen aus dem rechten Ventrikel 
den Ursprung nimmt. In einzelnen Fällen übrigens war die Kammerscheidewand so wenig 
entwickelt, dass sie nur als schmale Leiste angedeutet erschien. 

War die Kammerscheidewand bereits vollkommen geschlossen, was mit Ablauf des 
zweiten Fötalmonates geschieht, und kommt es jetzt zu Verengerung im Gebiete der 
Pulmonalarterie, so würde ein Ueberfliessen von Blut aus dem rechten zu dem linken 
Ventrikel nur dann möglich sein, wenn Defecte in der Scheidewand der Vorhöfe bestehen. 
Am häufigsten findet man ein Offenbleiben des Foramen ovale, seltener bleiben Lücken 
in der eigentlichen Scheidewand selbst. Sehr oft beobachtet man an den Lücken in den 
Herzscheidewänden endocarditische Wucherungen, schwielige Induration oder Verkalkungen, 
ja! es kann von hier aus acute Endocarditis entstehen, welche auf die Herzklappen 
übergreift und in späteren Lebensjahren zu dem angeborenen Herzfehler noch einen 
erworbenen hinzufügt. 


Eine absolute Nothwendigkeit sind übrigens Lücken in der Scheide- 
wand der Ventrikel und Vorkammern bei Pulmonalstenose nicht. Fast regel- 
mässig findet man im Verein mit Septumlücken den Ductus Botalli offen. 
Derselbe übernimmt dabei die Aufgabe, Blut aus der Aorta in die Haupt- 
zweige der Pulmonalarterie überzuführen und auf diese Weise die zu den 
Lungen verminderte Blutzufuhr zu compensiren. Selbstverständlich findet 
dabei eine Blutströmung statt, welehe der normalen fötalen Blutbewegung 
entgegengerichtet ist, denn bekanntlich leitet unter gesunden Verhältnissen 
der Ductus Botalli Blut gerade aus der Pulmonalarterie zur Aorta descen- 
dens über. 
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Allein auch der Ductus Botalli kann verschlossen sein oder auch ganz 
fehlen; es kann das mit Erhaltung des Lebens sogar dann geschehen, 
wenn die Pulmonalis selbst ganz und gar obliterirt ist. Unter solchen Um- 
ständen muss die Blutzufuhr zu den Lungen durch Aeste der Aorta unter- 
halten werden, und es treten hier die Arteriae bronchiales, oesophageae et 
pericardiacae ein. Werss hat eine Beobachtung beschrieben, in welcher 
sogar eine anomale Arterie, welche dicht über dem Zwerchfelle die Aorta 
verliess, eine directe Verbindung zwischen Aorta und Pulmonalarterie her- 
gestellt hatte. 

Wenn man in Erwägung zieht, dass sich die beschriebenen Verän- 
derungen nicht selten in sehr mannigfaltiger Weise mit einander combiniren, 
so begreift man leicht, dass die anatomsichen Befunde bei der angeborenen 
Pulmonalstenose ein sehr wechselvolles Bild darbieten, und man wird auch 
zugleich verstehen, dass die Erklärungsversuche für die Combinationen nicht 
ohne Schwierigkeit sind. | 

Was das Verhalten des Herzmuskels anbetrifft, so findet man gewöhn- 
lich den rechten Ventrikel im Zustande von Hypertrophie, oder falls, wie so 
häufig, neben Stenose noch Insufficienz der Pulmonalklappen besteht, kommt 
zur Hypertrophie noch Dilatation des rechten Ventrikels hinzu. Dagegen 
ist der rechte Ventrikel redueirt und atrophisch, wenn das Pulmonalostium 
vollkommen obliterirt und gleichzeitig die Kammerscheidewand geschlossen 
ist. Sehr häufig kommen auch an anderen Klappen und Ostien des Herzens 
Verbildungen vor, aber auch abnormer Ursprung der grossen Gefässe und 
Aehnliches werden angetroffen. : 

b) Angeborene Defecte der Vorkammerscheidewand beziehen 
sich bald auf ein Offensein des Foramen ovale, bald auf Lücken in dem 
eigentlichen Gewebe des Septums. Aokitansky bezeichnet das als Defecte 
im secundären und im primären Septum. 

Offenbleiben des Foramen ovale kommt überaus häufig vor. 
Wallmann und Kob fanden, dass unter 800 Leichen 356 Male (44:5 Pro- 
cente) das Foramen ovale offen war. Gewöhnlich beobachtet man am vor- 
deren Ende des eirunden Loches eine schlitzförmige Oeffnung, durch welche 
sich eine Sonde aus dem rechten in den linken Vorhof hineinführen lässt. 
Dabei können Abnormitäten in dem Umfang der Klappe und der eirunden 
Oeffnung selbst ganz und gar fehlen. In anderen Fällen kommt Lücken- 
bildung dadurch zu Stande, dass die Klappenmembran des Foramen ovale 
durchlöchert ist. Die Defeetbildung kann mehrfach und siebartig vorhanden 
sein oder man trifft mehrfache schlitzförmige Oeffnungen an. In noch anderen 
Fällen endlich ist die Klappenmembran zu wenig entwickelt, um das Foramen 
ovale ganz zu verschliessen, oder letzteres hat einen so ungewöhnlich 
zrossen Umfang, dass eine an sich normal grosse Membran zum völligen 
Verschluss nicht ausreichend ist. Der Defect erreicht zuweilen eine so be- 
deutende Ausdehnung, dass man bequem einen Finger durch denselben 
hindurchschieben kann. 

Offenbleiben des Foramen ovale ist zunächst dann zu erwarten, wenn 
die Blutdruckverhältnisse nach der Geburt Störungen erleiden. Man weiss, 
dass während der fötalen Periode das Foramen ovale offen steht, so dass 
Blut theilweise aus dem rechten zum linken Vorhof hinüberfliesst. Unmittel- 
bar nach der Geburt kommt es dadurch zu Verschluss des eirunden Loches, 
dass der Blutdrack im linken Vorhof demjenigen im rechten Atrium das 
Gleichgewicht hält, so dass die Klappe des Foramen ovale seinem Walle 
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dicht anzuliegen kommt. In den ersten Lebenswochen findet unter normalen 
Verhältnissen ein Verwachsen des vorderen freien Klappenrandes statt. Die 
Anlagerung der Klappe bleibt aus, oder sie wird unvollkommen, wenn der 
Blutdruck im linken Vorhof excessiv niedrig ist. Dergleichen tritt ein, wenn 
in Folge von Atelektase der Lungen oder durch Pneumonie binnen der ersten 
Lebenstage der Blutzufluss zum linken Vorhof abnorm gering ist. In anderen 
Fällen findet man Defecte in der Vorkammerscheidewand im Verein mit an- 
geborenen Erkrankungen an den Herzklappen und Herzostien. Dahin ge- 
hören congenitaler Verschluss oder Verengerung der Ostia venosa, Verschluss 
oder Verengerung des Pulmonal- oder Aortenostinms, Transposition der 
grossen Herzgefässe und einkammeriges Herz. Unter solchen Umständen 
wird durch bestehende Defecte die Bluteirculation entweder allein ermöglicht 
oder doch jedenfalls beträchtlich begünstigt. Es bleibt noch eine letzte 
Gruppe von Fällen übrig, in welchen es sich um primäre Defectbildungen 
in der Scheidewand handelt, ohne dass Circulationsstörungen dabei im 
Spiele sind. 

Lücken im primären Septum werden sehr viel seltener beobachtet. Sie 
können einfach oder mehrfach auftreten und so weit gedeihen, dass die Vorkamner- 
scheidewand ganz und gar fehlt. Sie verdanken alle ihre Entstehung dem Umstand, dass 
das Septum atriorum bei seiner Entwicklung nicht das Ventrikelseptum erreicht. 

c) Um das Verständniss für die Defecte am Septum ventri- 
culorum hat sich neuerdings namentlich Rokitansky verdient gemacht. Er 
zeigte, dass es nicht richtig sei, wenn man angenommen habe, dass Defecte 
im Septum membranaceum am häufigsten vorkämen. Die Defecte treten 
bald einfach, bald mehrfach auf; in manchen Fällen findet sich die ganze 
Scheidewand nur in Form einer niedrigen Leiste angedeutet. Mitunter trifft 
man sie an einem sonst wohlgebildeten Herzen, so dass man an eine primäre 
Hemmungsbildung zu denken hat. In anderen Fällen bestehen congenitale 
Verwachsungen oder Verengerungen an den venösen oder arteriellen Herz- 
ostien, so dass nur durch den bestehenden Defect in der Kammerscheidewand 
die Bluteirculation ermöglicht wird. In einer dritten Reihe von Fällen beob- 
achtet man an den Rändern des Defectes myocarditische Schwielen, Indura- 
tionen, Verkalkungen oder endocarditische Wucherungen, und es wird dadurch 
der Eindruck erweckt, als ob entzündliche Vorgänge zur Defeetbildung 
geführt hätten. 

Mitunter verbinden sich Defecte an der Ventrikelscheidewand mit solchen an dem 
Septum atriorum. Am häufigsten begegnet man einer Lücke, welche unter dem rechten 
Zipfel der Aortenklappen beginnt und zu dem Lumen des Conus arteriae pulmonalis 
hinüberführt, doch kann die Lücke auch derart gelegen sein, dass sie einen Ventrikel 
mit einem andersseitigen Vorhofe in Verbindung bringt, oder dass sie alle vier Herz- 
höhlen miteinander in directe Communication setzt. Cruveilhier und späterhin Zesch! haben 
Beobachtungen beschrieben, in welchen sich der Defect in Form eines engen Canales 
darstellte, so dass ein Gang von den Aortenklappen beginnend im rechten Ventrikel nahe 
der Herzspitze einmündete. 

d) Unter den angeborenen Erkrankungen am rechten venösen 
Ostium sind zu erwähnen angeborene Verengerung und Atresie des genannten 
Ostiums und angeborene Insufficienz der Tricuspidalklappe. Von letzterer 
sind bisher nur drei Fälle bekannt /Ebstein, Steffen, Rauchfuss), und es 
bestanden hier Bildungsfehler der Tricuspidalklappe. 

Verengerung oder Atresie am rechten venösen Ostium kann in Folge 
von fötaler Endotarditis entstehen oder auf abnormen Bildungsvorgängen 
beruhen. Ist das Ostium völlig verschlossen, so findet man stets eine Lücke 
im Kammerseptum, denn nur auf diesem Wege ist es möglich, dass der 
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rechte Ventrikel und aus ihm die Pulmonalarterie Blut erhalten. Gleichzeitig 
bestehen Defeete im Foramen ovale, so dass das Blut aus dem rechten 
Vorhofe in das linke Herz hinüberströmen kann. Ist aber ausser dem venösen 
Ostium auch noch die Mündung der Pulmonalarterie versperrt, so ist die 
Versorgung der Lungen mit Blut nicht anders möglich, als dass rückläufig 
ans der Aorta Blut durch den Ductus Botalli in die Zweige der Luüngen- 
arterie tiberfliesst. Atresie des venösen Ostiums hat Atrophie des rechten 
Ventrikels zur Folge, welche dann besonders hochgradig ist, wenn noch Ver- 
engerung oder Atresie der Pulmonalarterie hinzukommt. 


e) Unter den angeborenen Erkrankungen am Ductus arteriosus 
Botalli sind Mangel, zu frühzeitiger Verschluss und Öffenbleiben des 
Botalli'schen Ganges zu nennen. 


Unter normalen Verhältnissen findet der Verschluss des Ductus Botalli sehr bald 
nach der Geburt statt. Er ist dadurch möglich, dass nach eingetretener Athmung und 
Entfaltung der Lungen der Blutdruck im Gebiete der Lungenarterie sinkt, so dass ein 
Ueberfliessen von Blut aus der Bahn der Pulmonalarterie in diejenige der Aorta nicht 
mehr stattfindet. Der Verschluss kommt in der Weise zu Stande, dass die Schichten der 
Intima und Media wuchern und dadurch das Gefässiumen allgemach verschliessen. Er 
beginnt in der Mitte des Ganges und schreitet von hier aus zunächst gegen das Pulmonal- 
ostium, dann gegen die Aortenmündung vor. Am Ende der dritten Lebenswoche ist der 
Gang überhaupt nicht mehr durchgängig und am Schluss der vierten ist die Obliteration 
überall beendet. 

Einem fötalen vorzeitigen Verschluss begegnet man mitunter bei Atresie 
des Pulmonalostiuns. Es geschieht das deshalb, weil der Dorul/sche Gang so wenig 
Blut von der Pulmonalarterie empfängt, dass eine Obliteration vor sich gehen kann. 

Offenbleiben des Ductus Botalli hat bald mechanische Gründe, bald hat 
man es mit angeborenen Anomalien der Gefässwand zu thun, welche zu Wucherungs- und 
Obliterationsvorgängen wenig geneigt erscheinen. So hat Aufsfansky eine ausgeprägt 
arterielle Structur am offenstehenden Zofa//r'schen Gang nachgewiesen, und auch die 
Bemerkung von Gerhardt ist hier am Platz, nach welcher ein otlengebliebener Betalt seher 
Gang nicht selten eine ungewöhnliche Länge besitzt. Mechanische Ursachen für das Offen- 
bleiben des Ductus Botalli haben wir in vorausgehenden Abschnitten bereits mehrfach 
zu nennen gehabt, denn man trifft sie bei verschiedenen angeborenen Herzfehlern dann 
an, wenn die Nothwendigkeit eintritt, dass die Lungenarterienbahn Blut aus der Aorta 
oder umgekehrt die Aorta Blut aus der I,ungenarterie empfängt. Zuweilen scheinen auch 
Atelectase der Lungen und Pneumonie in den ersten Lebenstagen ein Öftenbleiben zn 
begünstigen, indem sie das Fortbestehen der fötalen Blutströmung aus der Pulmonalis zur 
Aorta befördern. 

Die Gestalt des Ductus ist nicht selten unverändert. In manchen Fällen konmen 
jedoch an ihm aneunrysmatische Erweiterungen vor. Auch findet man mitunter die Aorten- 
mündung ungewöhnlich und trichterförmig erweitert (Tractionsaneurysma). In selteneren 
Fällen ist der Ductus so sehr verkürzt, dass Aorta und Pulmonalis durch eine Lücke un- 
mittelbar mit einander in Verbindung zu stehen scheinen. Uebrigens kommen — beiläufig 
bemerkt — solche Lücken auch vor, ohne dass dieselben aus dem Ductus Botalli hervor- 
gegangen sind, wofür Zräntze/ eine gute Beobachtung mitgetheilt hat. 

J) Angeborene Verengerung oder Atresie am Aortenostium 
ist nicht häufig. Aauchfuss, welcher dieses Vorkommniss 1869 einer 
monographischen Bearbeitung unterzogen hat, konnte im Ganzen 33 Beob- 
achtungen sammeln. Bald geht es aus einer fötalen Endo- und Myocarditis 
hervor, bald ist es Folge von mangelhafter Entwicklung und anomalen 
Theilungsvorgängen am Truncus arteriosus communis. Nach Kauchfuss ist 
im ersteren Falle die Kammerscheidewand geschlossen ; das Foramen ovale 
dagegen bleibt nothwendigerweise offen, um das Blut theilweise aus dem 
linken Herzen in das rechte abzuleiten. Die Entzündung muss jenseits des 
dritten Fötalmonates verlegt werden. Sind Entwicklungsstörungen im Spiel, 
so findet man die Kammerscheidewand offen und meist handelt es sich dabei 
um Atresie, seltener um Stenose des Aortenostiums. Sehr gewöhnlich kommen 


Symptome. Diagnose. 113 


zugleich Verengerung an dem linken venösen Ostium und Verbildung oder 


Entzündung an der Mitralklappe vor. 

Besteht Atresie des Aortenostinms, so kommt es zur Atrophie des linken Ven: 
trikels, welche bei gleichzeitig vorhandener Verengerung des Mitralostiams besonders 
hochgradig sein wird. Die Blutströmung im Aortensystem ist kaum anders möglich, als 
dass die Aorta descendens und von ihr aus rückläufig der Aortenbogen unter Vermittlung 
des Ductus arteriosus Botalli Blut aus der Pulmonalarterie empfangen. Das rechte Herz 
und namentlich der rechte Vorhof lassen Umfangszunahme erkennen, da sie mit einem 
ungewöhnlich grossen Blutquantum zu arbeiten haben. 

g) Angeborene Verengerung und Atresie am linken venösen 
Ostium kommen selten vor, Der Zustand kann mit Insufficienz der Mitral- 
klappe verbunden sein. Meist finden sich zu gleicher Zeit Defecte im Kammer- 


und Vorkammerseptum. 

hi Als Transposition der Herzarterienstämme benennt man den Zustand, 
bei welchem die Aorta aus dem rechten und die Pulmonalis aus dem linken Ventrikel 
entspringen. Man findet dabei das Foramen ovale offen, denn nur so ist es möglich, dass 
Blut aus dem rechten Vorhof in den linken hinüberfliesst und theilweise in den Lungen 
arterialisirt wird. Häufig kommen auch Defecte in der Kammerscheidewand vor. 

Die Circulation ist wenig gestört, wenn sich mit Transposition der Arterienstämme 
auch eine solche der Venen verbindet. 

Mitunter kommt Transposition der Venenstämme allein vor. Auch hier 
kann die Circulation nur dann bestehen, wenn das Foramen ovale offen bleibt. 

In Bezug auf andere Anomalieen muss auf die anatomischen Lehrbücher ver- 
wiesen werden. 


Fig. 43. 





Pulscurve der rechten Radialarterie bei angeborener Pulmonalstenose und 
Insufficienz, mit dem Marey’schen Sphygmographen gewonnen. 
(Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


III. Symptome und Diagnose. Unter den Symptomen bei angeborenen 
Herzklappenfehlern hat man genau so wie bei erworbenen zwischen Allgemein- 
und Localsymptomen zu unterscheiden. Rücksichtlich der ersteren stimmen 
sie vielfach darin überein, dass sie zu so hochgradiger Cyanose führen, 
wie man sie sonst kaum jemals zu sehen bekommt. Freilich muss bemerkt 
werden, dass dieses hervorstechende Symptom nicht constant ist. Während 
es in manchen Fällen von der ersten Lebensstunde an die Aufmerksamkeit 
der nächsten und weiteren Umgebung auf sich zieht, kommt es in anderen 
erst in späteren Lebensjahren zum Vorschein oder es stellt sich bei noch 
anderen nur zeitweise dann ein, wenn körperliche oder geistige Aufregungen 
vorausgegangen sind oder sich die Kranken dem Einflusse kalter Luft aus- 
gesetzt haben. 

Meist erreicht die Cyanose ungewöhnlich hohe Grade, so dass die 
Haut wie mit blauer Farbe überzogen oder tuchblau erscheint. Derartige 
Veränderungen der Haut müssen auch dem Laien auffallen, weshalb die 
Patienten oft in kleinen Orten oder bei ihren nächsten Nachbarn wegen 
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ihres absonderlichen Aussehens besondere Beinamen erhalten. Einer meiner 
Kranken war in einer kleinen Stadt unter dem Namen „der blaue Peter“ 
allbekannt. An der Cyanose sind weniger die grossen Hautvenen als vielmehr 


die feineren Hautgefässe betheiligt. 

Als Grund der Cyanose hat man Stauung und Verlangsamung der Blut- 
strömung im Gebiet der Hohlvenen anzusehen. Wenn einzelne Autoren gemeint haben, 
dass sie durch die Vermischung von venösem Blut des rechten Ventrikels mit arteriellem 
des linken Herzens entstehe, welche durch Defecte in den Scheidewänden des Herzens 
ermöglicht werde, so lässt sich dagegen einwenden, dass man mitunter Cyanose in solchen 
Fällen vermisst hat, in welchen die Kammerscheidewand vollkommen fehlte, dass sie 
sich aber bei solchen Personen fand, bei denen Defecte der Kammerscheidewand nicht 
bestanden. Auch wird mit Recht eine von Brechet beschriebene Beobachtung angeführt, 
in welcher die linke Arteria subclavia aus der Pulmonalarterie entsprang, so dass der 
linke Arm ausschliesslich venöses Blut empfing, und dennoch wurde an ihm Cyanose 
vermisst. | 


Fig. 44. 
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Gesichtsausdruck eines 17jährigen Mädchens mit angeborener Cyanose in Folge von 
congenifaler Pulmonalstenose und Insufficienz. 
Nach einer Photographie. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


Eigenthümliche Veränderungen kommen im Blute vor. In einem Fall von ange- 
borener Pulmonalstenose mit hochgradiger Cyanose auf meiner Klinik, den Aarholzer auf 
meine Veranlassung beschrieb, zeigte sich die Zahl der rothen Blutkörperchen in 1 Cmm. 
Blutes fast verdoppelt, nämlich bis 9,447.000 statt 4,500.000—5,000.000. Die Zahl der 
farblosen Blutkörperchen erschien sehr sparsam. Der Haemoglobingehalt betrug 160 Procent, 
das specifische Gewicht = 1071°8 (normal 1055), die Menge der festen Bestandtheile = 
= 28'097 Procent (normal 20 Procente) und der Stickstoffgehalt = 13:15 Procent. Die 
Blutalkalescenz erschien aber etwas geringer. Auch Arc? und Vaguez fanden, dass 
die Zahl der rothen Blutkörperchen im Blute stark vermehrt war, bis 8,900.000 in 
1 Cmm. Blutes. Vielleicht trägt dieser Umstand zur Entstehung der Cyanose etwas bei. 
Besondere Farbstoffe im Blute konnten in meiner Beobachtnng nicht gefunden werden. 
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Uebrigens fand auch Areh/ in seinem Falle den Haemoglobingehalt auf 130 Procent 
vermehrt, das specifische Gewicht = 1071 und Erhöhung des Trockenrückstandes. 
Sehr häufig kommen Kinder mit angeborener Pulmönalstenose asphyk- 
tisch und blauroth zur Welt. Ist die Athmung in den Gang gebracht, so 
verliert sich die Cyanose einigermaassen und tritt nur beim Schreien stärker 
hervor. Auch im Verlaufe von ernsteren Erkrankungen, welche mit Anaemie 
verbunden sind, kann die Cyanose verschwinden. Derartige Kinder sind zu 
convulsiven Anfällen geneigt; auch kommen asthmaartige und Stick- 
anfälle zur Beobachtung, welche zuweilen unmittelbar zum Tode führen. 
Der Radialpuls ist in der Regel wenig gefüllt. In einigen Beob- 
achtungen hat man ihn links schwächer als rechts gefunden /Biermer). 
Bei der sphygmographischen Untersuchung des Pulses wird man kaum 


etwas Charakteristisches ausfindig machen. Fig. 43 giebt die Curve des Mädchens wieder, 
auf welche sich die Fig. 44—46 beziehen. 


Fig. 45. 





Kolbenförmig aufgetriebene Nagelglieder bei angeborener Cyanose. 
Die gleiche Patientin wie in Fig. 44. Nach einer Photographie. 


Meist bleibt späterhin die körperliche Entwicklung zurück. Man 
bekommt es mit schwächlich gebauten, fettarmen und muskelschwachen 
Individuen zu thun. Auch in der Ausbildung der Geschlechtstheile spricht 
sich unverkennbar ein Zurückbleiben aus. Desgleichen leidet oft die geistige 
Entwicklung noth und. die Kranken leben still und apathisch für sich hin. 

Zuweilen bilden sich Glotzaugen. Vielfach sind die blau verfärbten 
Lippen, ebenso die Nase auffällig aufgeworfen (vergl. Fig. 44). Nach 
Förster sollen dabei seröse Transsudationen im Spiel sein. 

Untersuchungen der Netzhaut liegen von Douchut und Gatti vor. Man fand 
die Opticuspapille congestionirt, die Venen der Netzhaut erweitert und geschlängelt, 
Arterien und Venen von gleich rother Farbe. In drei Fällen eigener Beobachtung erschien 
der Augenhintergrund unverändert. | 

An den Fingern beobachtet man kolbenförmige Auftreibungen der 
Nagelglieder, so dass man sie mit dem Aussehen eines Trommelschlägers 
verglichen hat (vergl. Fig. 45); auch werden die Finger mitunter klauen- 
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oder krallenartig gekrümmt gehalten. Die Cyanose.ist auch unter den Nägeln 
ausserordentlich stark ausgebildet; die Nägel erscheinen häufig lang, hart 
und verdickt. Mehrfach ist grosse Neigung zu Panaritien aufgefallen. An 
den Zehen kommen die gleichen Veränderungen vor (vergl. Fig. 46). 

Die Kranken klagen oft über starkes Frösteln. Ihre Haut fühlt sich 
kühl an und die Achselhöhlentemperatur ist abnorm niedrig. Die 
Mastdarmtemperatur zeigte in mehreren eigenen Beobachtungen ganz normale 
Werthe. | 

Viele Kranke verrathen ausgesprochene Neigung zu Blutungen, 
welche bald aus der Nase, bald aus dem Zahnfleisch, bald endlich aus den 
| Bronchialwegen oder Lungen 

Fig. 46. erfolgen. Eine ganz besondere 

m Praedisposition besteht zu chro- 

nischen tuberculösen Erkran- 

kungen der Lungen, und ein 

grosser Theil der Kranken geht 

unter Erscheinungen von Lun- 

genschwindsucht zuGrunde. 

Man bringt diesen Umstand da- 

mit in Zusammenhang, dass die 

Lungen in der Regel sehr 

wenig Blut empfangen, und 

daher zu entzündlichen Verän- 

derungen geneigt, besonders 

aber wenig widerstandsfähig 

sind. Meist beginnen die Lungen- 

veränderungen linkerseits und 

gewöhnlich bleiben sie links 

stärker entwickelt als rechts. 

Seltener treten Stauungserschei- 

nungen und Oedeme auf, welchen 
2 die Kranken erliegen. 

u. N Das äussere Bild der an- 

WIE geborenen Cyanose ist begreif- 

u ‚EP licherweise so auffällig, dass 

R ES i beim ersten Blick der Verdacht 

EMF auf einen angeborenen Herz- 

PAOR ; fehler hingelenkt wird. Welcher 

Von der gleichen Patientin, auf welche sich die ÅT der letztere ist, lässt sich, 

Fig. 43—45 beziehen. wenn überhaupt, nur aus den 

localen Veränderungen am 

Herzen selbst erkennen. Ganz ausschliesslich ist man selbstverständlich auf 

letztere in solchen Fällen angewiesen, in welchen Cyanose fehlt. Allein auch 

in Bezug auf die Localveränderungen ist hervorzuheben, dass sie nicht 

selten vieldeutiger Art sind und in manchen Fällen fehlen, so dass erst die 

Section einen angeborenen Herzfehler aufdeckt. 

a) Angeborene Stenose am Conus arteriae pulmonalis, am 
Ostium pulmonale oder an der Lungenarterie selbst führt zu den 
Bd. I, pag. 62 begründeten Symptomen, und man bekommt es demzufolge 


mit einem systolischen Geräusche (am lautesten im zweiten linken Inter- 
costalraum, häufig als systolisches Fremissement zu fühlen), mit Dilatation 
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des rechten Herzens (grosse Herzdämpfung über den rechten Sternalrand 
gehend) und Hypertrophie der rechten Herzhälfte zu thun (häufig Vor- 
wölbung der Herzgegend). Das Geräusch ist nicht selten so laut, dass es 
sich weit über die Grenzen der Herzdämpfung fortpflanzt und selbst über 
der hinteren Thoraxfläche zu vernehmen ist. Mitunter hört man es auch in 
den Halsarterien , namentlich häufig und intensiv linkerseits, dagegen ver- 
schwindet es zuweilen, wenn die Blutstromgeschwindigkeit langsam ist. Nach 
Schede soll ein fortgeleitetes Geräusch in den Carotiden nur dann vor- 
kommen, wenn neben der Pulmonalstenose noch ein Defect in der Kammer- 
scheidewand besteht. Gerade diese Fälle sollen prognostisch ungünstiger 
sein, denn bei fehlendem Defect der Ventrikelscheidewand sah Rokitansky 
die Kinder höchstens 13 Monate alt werden. Ist neben dem Pulmonalfehler 
noch ein Offenbleiben des Ductus Botalli vorhanden, so soll sich dasselbe 
nach François Frank stets durch ein lautes systolisches Geräusch am vierten 
Brustwirbel verrathen. Ä 

Besteht. neben Stenose des Pulmonalostiums noch angeborene Insufficienz der 
Pulmonalklappen, so erkennt man dies an einem diastolischen Geräusch im zweiten 
linken Intercostalraum. Bei reiner Stenose des Pulmonalostiums ist der zweite (diastolische) 
Pulmonalton ungewöhnlich schwach (vergl. Bd. I, pag. 36), hat dagegen die Stenose am 
Conus arteria pulmonalis ihren Sitz, so soll der diastolische Pulmonalton nach C/ffort Albutt 
gerade besonders pauckend sein. ‚ 

b) Defecte in der Vorkammerscheidewand bestehen nicht selten, 
ohne sich durch irgend welche Symptome während des Lebens zu verrathen, 
und es gilt dies selbst für grosse Defecte. Durozrez beispielsweise, welcher 
eine grössere Zahl von Beobachtungen zusammengestellt hat, fand rein 
zufällig eine grosse Lücke bei einer 76jährigen Frau, welche einem Erysipel 
erlegen war. 

Unter anderen Umständen treten Symptome eines angeborenen Fehlers 
an den Herzostien so sehr in den Vordergrund, dass man einen Defect in 
der Vorkammerscheidewand zwar erfahrungsgemäss vermuthen, aber nicht 
diagnostieiren kann. 

In einer dritten und seltenen Gruppe können ungewöhnliche Zufälle den 
Verdacht auf derartige Defecte hinlenken. So hat Reisc/h einen Fall von Mitral- 
klappeninsufficienz beschrieben, in welchem positiver Halavenenpuls beobachtet 
wurde. Letzterer entstand jedoch nicht durch eine begleitende Tricuspidal- 
klappeninsufficienz, sondern dadurch, dass bei der Systole das aus dem 
linken Ventrikel in den linken Vorhof regurgirte Blut durch ein offen ge- 
bliebenes Foramen ovale in den rechten Vorhof gelangte und von hier aus 
in die Vena cava superior drang. Auch Rosenstein hat eine ähnliche 
Beobachtung gemacht. CoAnheim ferner berichtet über einen Fall, in 
welchem sich an Thrombose einer Vene der unteren Extremität tädtliche 
Embolie in eine Arteria fossae Sylvii angeschlossen hatte. Ein offen gebliebenes 
Foramen ovale hatte die Möglichkeit gewährt, dass abgebröckelte Stücke 
des Venenthrombus, welche unter Vermittlung der unteren Hohlvene in das 
rechte Atrium gelangt waren, in den linken Vorhof und von hier in das 
Aortensystem fortgeschwemmt wurden. Ich selbst habe zwei Male eine gleiche 
Erfahrung gemacht und in jüngster Zeit hat auch Marchand interessante 
Beobachtungen von „gekreuzter“ Embolie bekannt gegeben. 

Endlich kann es zu Geräuschen am Herzen kommen, welche mit der 
Systole der Vorkammern coineidiren, demnach praesystolischer Natur sind und 
in der Höhe des dritten bis vierten linken Rippenknorpels am lautesten zu sein 
pflezen, obschon sie sich nicht selten an alle Herzostien fortpflanzen. 
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Theoretisch übrigens wäre denkbar, dass sich die genannten Erscheinungen zeit- 
weise und nur dann einstellten, wenn der Druck im rechten oder linken Vorhof abnorm 
hoch wird, je nachdem es zu Stauungsvorgängen im Gebiete der Pulmonalarterie oder 
der Aorta gekommen ist, so dass Blut durch die Septumlücke aus dem unter höherem 
Blutdruck stehenden Vorhof in das andere Atrium’ hinüberströmt. 

c) Bei Beurtheilung der klinischen Erscheinungen, welche Defecte 
der Kammerscheidewand im Gefolge haben, können begreiflicherweise 
nur solche Fälle verwerthet werden, in welchen es sich um isolirt bestehende 
Defeetbildungen handelt. Die Verhältnisse werden complieirter und lassen sich 
nicht mehr gut auseinander halten, wenn noch andere congenitale Herzfehler 
oder entzündliche Veränderungen im Spiele sind. 

Reine Beobachtungen der zuerst genannten Gattung sind nicht häufig. 
Fälle, in welchen die Defeetbildung nur von geringem Umfange ist, ver- 
laufen ohne Symptome und kommen als gelegentliche Sectionsbefunde zur 
Beobachtung. Aber auch bei umfangreichen Lücken können Symptome ganz 
und gar vermisst werden. Kommt es zu Circulationsstörungen, so werden 
dieselben darin bestehen, dass der linke Ventrikel bei der Systole einen 
Theil seines Blutes in die rechte Kammer hineintreibt. Es entstehen also 
die physikalischen Folgen einer Insuffieienz der Mitralklappe, nur dass 
hierbei das Gebiet der Lungenvenen und Lungenarterie übergangen und 
der rechte Ventrikel direct in Anspruch genommen wird. Dilatation und 
Hypertrophie des rechten Ventrikels sind nothwendige Folgen. Dazu kommt 
ein systolisches Geräusch über dem rechten Ventrikel. Aber man sieht, 
dass diese Erscheinungen zu unbestimmter Natur sind, um aus ihnen eine 
sichere Diagnose zu wagen. 

d) Angeborene Insufficienz der Tricuspidalklappe führt 
zu systolischem Geräusch und Venenpuls. Auch bei Verengerung und Atresie 
des Östiums atrio - ventriculare dextrum wird systolisches Geräusch be- 
schrieben. Man würde demnach den Zustand leicht mit angeborener Pul- 
monalstenose verwechseln können, wenn nicht Dilatation und Hypertrophie 
des rechten Herzens fehlten, und da3 Geräusch in der Höhe des vierten bis 
fünften Rippenknorpels, nicht aber im zweiten linken Intercostalraum am 
lautesten wäre. 

e) Die Cireulationsstörungen, welche bei Offenbleiben des Ductus 
arteriosus Botalli entstehen, lassen sich leicht theoretisch eonstruiren. 
Offenbar wird bei jeder Systule des Herzens Blut aus der Aorta zur Lungen- 
arterie hinüberfliessen, so dass das Gebiet der letzteren mit Blut überladen 
wird. Daraus müssen Druckerhöhung im Bereich der Lungenschlagader, 
Dilatation und Hypertrophie des rechten Ventrikels und zweiter klappender 
Pulmonalton hervorgehen. Auch ist die Möglichkeit zur Entstehung von 
systolischen Geräuschen gegeben. François Frank hat Gewicht darauf ge- 
legt, dass man das systolische Geräusch neben dem vierten Brustwirbel 
zu hören bekommt, und dass dasselbe bei jeder Inspiration an Stärke zu- 
nimmt. Begreiflicherweise wird man diese Symptome nur dann in vollendeter 
Beinheit finden, wenn die Anomalie als selbständiges Leiden besteht. 

Man hat sich demnach auf folgende Erscheinungen gefasst zu machen: 
Verbreiterung der Herzdämpfung nach rechts; starke Hebung des unteren 
Brustbeinabschnittes; Verstärkung des zweiten Pulmonaltones; systolisches 
Geräusch, eventuell Fremissement über dem Herzen. Das Geräusch kann sich 
in die Halsarterien fortsetzen, wobei die Fortleitung besser in die linke als 
in die rechte Carotis erfolgt. Mitunter findet man, wie Gerhardt betont, 
Hervorwölbung und längliche Dämpfung im zweiten linken Intercostalraum, 
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welche der erweiterten und lebhaft pulsirenden Pulmonalarterie entsprechen. 
Durch abnorm starke Spannung der Pulmonalis kann es hier zu einem autoch- 
thonen systolischen Geräusche und Fremissement kommen. Bei aneurysmatischer 
Erweiterung des Ductus hat man Störungen der Stimmbildung beobachtet 
und sie auf Zerrung des Nervus recurrens zurückgeführt. Die Erscheinungen 
bestanden entweder von Geburt an, oder sie kamen erst in Folge besonderer 
Schädlichkeiten in späteren Lebensjahren zur Entwicklung. Man sollte übrigens 
erwarten, dass zwischen der Grösse der Welle des Pulses in der Radial- 
arterie und Cruralis ein erhebliches Missverhältniss besttinde, da der letzteren 
ein Theil des Aortenblutes verloren geht, und vielleicht wird man dieses 
Zeichen in zweifelhaften Fällen diagnostisch verwerthen können. Auch 
macht Frank darauf aufmerksam, dass der Radialpuls während der In- 
spiration schwächer wird, weil der Uebertritt von Blut aus der Aorta in 
den Botalli’schen Gang und in die Pulmonalarterie durch die inspiratorische 
Erweiterung der Lungen, also durch erhöhte Aspiration des Blutes be- 
fördert wird. 

Die restirenden angeborenen Herzfehler sind meist einer localen 
Diagnose während des Lebens nicht zugänglich. 


IV. Prognose. Die Prognose angeborener Herzfehler ist nicht günstig. 
Gewöhnlich erfolgt der Tod schon sehr früh, oft unmittelbar nach der Geburt. 
Bei angeborener Pulmonalstenose tritt er meist vor Ablauf des zweiten 
Lebensdecenniums ein, so dass es zur Ausnahme gehört, wenn die Kranken 
das 25ste Lebensjahr überschreiten. Einer Heilung sind die Zustände nicht 
fähig und meist nehmen die Circulationsstörungen bald überhand. Ein Theil 
der Kranken geht unter Erscheinungen von Lungenschwindsucht zu Grunde. 
In anderen Fällen bereiten intereurrente Krankheiten oder Stauungserschei- 
nungen dem wenig resistenzfähigen Organismus den Untergang. Auch tritt 
mitunter der Tod unter convulsiven Zufällen ein. 


V. Therapie. Bei der Behandlung hat man sich vornehmlich auf 
diätetische Vorschriften zu beschränken. Man bewahre die Kranken vor 
körperlichen und geistigen Aufregungen, gebe ihnen eine nahrhafte und 
leichte Kost, suche sie durch kalte Abreibungen abzuhärten und vermeide 
durch zweckmässige Kleidung und durch Bewegung in freier Luft jede 
Gelegenheit zu Erkältungen. Besondere Zufälle sind symptomatisch zu be- 
handeln. Gegen die Cyanose hat man Sauerstoffeinathmungen und eomprimirte 
Luft empfohlen. 


6. Herzthrombose. Thrombosis cordis. 


I. Anatomische Veränderungen. Fast in jeder Leiche werden in 
den Herzhöhlen Gerinnsel angetroffen. Bald stellen diese blutig gefärbte, lockere 
Cruorgerinnsel dar, bald bekommt man es mit gelblich-grauen, elastischen, 
mitunter wie oedematös aussehenden Fibrin- oder Speckhautgerinnseln zu thun. 
Am häufigsten finden sich letztere im rechten Vorhof und rechten Ventrikel, 
während sie in den Räumen der linken Herzhälfte vielfach ganz vermisst 
werden. An solchen Leichen dagegen, bei welchen der Todeskampf lange Zeit 
gedauert hat, wird man ihnen auch innerhalb des linken Herzens begegnen. 

Diese Fibringerinnsel sind ohne klinische Bedeutung. Sie entstehen 
entweder während der Agonie, wenn in Folge der erlahmenden Herzthätiskeit 
die Möglichkeit zur Fibrinabscheidung gegeben wird, oder erst nach dem 
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Tode. Man hat sie daher auch sehr treffend mit dem Namen der Sterbe- 
gerinnsel belegt. 

Aber nicht immer hat man dieser Anschauung über ihre Entstehung gehuldigt 
und die Aerzte früherer Jahrhunderte, welche ihnen eine vitale Genese zuschrieben, 
hielten sie für ausserordentlich wichtige und gefahrvolle Bildungen. In vielen Fällen 
mussten sie dazu herhalten, um dunkle Todesfälle zu erklären, und es ging die Phantasie 
mitunter soweit, dass man sie als Schlangen und Würmer im Herzen auffasste. Gewöhn- 
lich benannte man sie als Herzpolypen, indem man sie mit polypösen Wucherungen in der 
Nase und Uterushöhle verglich. 

Die Menge der Sterbegerinnsel unterliegt beträchtlichen Schwankungen. 
Besonders reichlich pflegen sie bei Erkrankungen des Respirationstractes vorzukommen, 
vor Allem bei fibrinöser Pneumonie. Sie füllen die Höhlen des rechten Herzens mit- 
unter so aus, dass dieselben prall gespannt erscheinen. und nicht selten erstrecken sie 
sich weit in die Hauptstämme der grossen Herzgefässe hinein. Auch kann man auf ihrer 
äusseren Fläche häufig Abdrücke der Semilunarklappen, oder auf der der Ventrikelwand 
zugekehrten Seite solche der Trabeculae carneae erkennen. In vielen Fällen entbehren 
sie vollkommen eines blutigen Colorits, in anderen erscheinen sie stellenweise blutig 
gesprenkelt und gefasert, und relativ häufig hat man Gelegenheit, auf ihrer unteren 
Fläche einen rothen Cruorstreifen wahrzunehmen. Sie sind offenbar nicht bei allen 
Krankheiten von gleicher Beschaffenheit, denn man wird auch bei oberflächlicher Be- 
trachtung Unterschiede in Farbe, Durchsichtigkeit und Consistenz unschwer erkennen. Bei 
Ikterus beispielsweise findet man auch an ihnen deutlich eine ikterische Verfärbung, 
während sie bei Leukaemie eine sehr weiche, schmierige. eingedickte und eiterähnliche 
Beschaffenheit annehmen. 


Mit diesen Sterbegerinnseln haben die uns hier beichäftigenden Herz- 
thromben nichts gemein. Auch ihnen hat man den Namen der Herzpolypen 
beigelegt, sie aber als wahre Herzpolypen den falschen Herzpolypen oder 
Sterbegerinnseln gegenübergestellt. Meist lassen sich Herzthromben und 
Sterbegerinnsel leicht von einander unterscheiden. Die Sterbegerinnsel sind 
überall unschwer von der Ventrikelwand ablösbar, und auch da, wo sie mit 
wurzelartigen Verästlungen in die Maschen zwischen den Fleischbalken 
hineingreifen, kann man sie ohne grosse Mühe und namentlich ohne Ver- 
letzung des Endocardes herausziehen. Dagegen sind Herzthromben fest mit 
dem Endocard verlöthet. Sie lassen sich nicht ohne Gewalt entfernen, und 
es bleibt danach auf dem Endocard ein Substanzverlust zurück. Auch in 
Aussehen und Consistenz bieten sie gegenüber den Sterbegerinnseln grosse 
Verschiedenheiten dar. Sie stellen mehr harte, bröckelige oder faserige 
Massen dar, welche von graurother, rothbrauner oder mattgrauer Farbe sind. 
Je älter sie sind, um so entfärbter erscheinen sie, und dementsprechend 
werden bei grösseren Thromben die oberflächlichen Schichten am meisten 
blutroth verfärbt sein. Ihre Oberfläche sieht häufig gerippt aus, entsprechend 
verschiedenen Zeiten der Fibrinabscheidung. Mitunter kommt in ihrem Inneren 
Erweichung vor, wobei sich hier ein puriformes oder weinhefefarbenes, 
chocoladeartiges, braunrothes Fluidum bildet, so dass der Thrombus den 
Eindruck einer Cyste hervorruft. Man hat dann wohl früher auch von Eiter- 
eysten oder fibrinösen Cysten des Herzens gesprochen, doch handelte es sich 
hierbei niemals um eine wirkliche Eiterbildung, denn bei mikroskopischer 
Untersuchung findet man nur ganz vereinzelte, meist verfettete Rundzellen, 
welche aus dem erweichten Thrombus herstammen. Daneben kommen mehr 
oder minder reichliche Mengen von Haematoidin, körnig oder in Krystall- 
form, und körniger Detritus vor. Seltener entwickeln sich Verkalkungen 
an den Herzthromben, und es gehören wohl hierher Fälle, welehe man 
früher als Herzsteine beschrieben hat. 

V’erllen beschrieb neuerdings eine Beobachtung von sehr weitgediehener Organisation 


eines Herztlirombus, indem es zur Neubildung einzelner Gefässe in der Thrombusmasse 
gekommen war. 
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Die Genese der Thromben ist von Archof mikroskopisch verfolgt worden. 
Es zeigte sich, dass der Kern der Thromben von Blutplättchen gebildet wird, denen sich 
farblose Blutkörperchen und dann auch Fibrin anlagern. 

Herzthromben zeigen bestimmte Lieblingssitze. Besonders oft trifft 
man sie in den Vorhöfen und hier wieder in den Herzohren an, während 
sie in den Ventrikeln namentlich oft nahe der Spitze des Herzens zur Aus- 
bildung gelangen. Auch zeigt die rechte Herzhälfte grössere Neigung zur 
Bildung von Herzthromben, obschon dem einzelne Autoren widersprochen 
haben. Die Zahl der Herzthromben unterliegt grossen Schwankungen; man 
kennt Fälle, in welchen sie bis zu vierzig /Lebert) in einer Herzhöhle 
vorhanden waren. Besonders zahlreich pflegen Thromben mit centraler Er- 
weichung aufzutreten. Auch ihr Umfang lässt grossen Wechsel erkennen, 
denn von der Grösse eines Stecknadelknopfes oder einer Erbse können sie 
bis über hühnereigross werden, so dass sie gefahrvolle Beengungen der 
Herzhöhlen herbeiführen. Kleinere Thromben liegen mitunter zwischen 
Fieischbalken des Herzens so versteckt, dass man sie nur dann erkennt, 
wenn man den Herzmuskel in horizontale Querschnitte zerlegt hat. Mitunter 
wachsen Thromben von ihrem Entstehungsorte aus nicht allein in das zu- 
gehörige Herzlumen hinein, sondern durchdringen das nächste Ostium und 
wuchern im benachbarten Herzraume weiter. 

So berichtet Aundfleisch über eine Beobachtung, in welcher ein vom linken Herz- 
ohr ausgehender Thrombus durch das verengte Mitralostiam durchgewachsen war, hier 
eine halsartige Einschnürung zeigte und dann in dem linken Ventrikel von Neuem zu 
einem dickeren Körper anschwoll. Es kann jedoch die Fortsetzung des Thrombus noch 
viel weiter gehen. Nobiling beschrieb beispielsweise aus dem Demonstrationscurse v. Aul’s 
einen Fall, in welchem sich Herzthrombose durch die ganze Aorta bis in die Arteriae 
iliacae fortgesetzt hatte und auch in die Seitenäste der Aorta hineingedrungen war. 

Die Gestalt der Thromben wechselt. Man bekommt es in manchen 
Fällen mit gestielten und geschwulstartigen Massen zu thun, auf welche die 
Bezeichnung Herzpolypen ganz besonders trefflich passt.. Rechts gehen die- 
selben oft vom Septum atriorum in der Gegend des Foramen ovale aus. In 
anderen Fällen stellen sie kugelige oder knollige Tumoren dar, welche mit 
verästelten Wurzelfäden in das Maschenwerk der Fleischbalken des Herzens 
hineingreifen und hier festhaften. Man beobachtet dieselben am häufigsten 
nahe der Herzspitze. Laennec benannte diese Form von Herzthromben als 
Vegetations globuleuses. Am seltensten wiegt bei Entwicklung von Herz- 
thromben die Ausbreitung nach der Fläche vor, so dass man es mit einer 
Art von tapetenförmiger und pseudomembranöser Auskleidung auf der Innen- 
fläche des Herzens zu thun bekommt. 


v. Recklinghausen hat zuerst freie Thromben in den Vorhöfen des 
Herzens beschrieben, sogenannte Kugelthromben. Ich sah im Laufe der 
letzten sechs Jahre drei Male Kugelthromben bei Sectionen auf meiner 
Klinik; auch Hertz, Fürbringer, v. Ziemssen und Redtenbacher beschrieben 
derartige Vorkommnisse. Diese Thromben gehen wohl immer aus abgelösten 
Theilen von wandständigen Thromben hervor. Indem letztere im Vorhof 
durch den Bilutstrom in rollende Bewegung gerathen, erhalten sie eine 
rundliche Form und durch schichtenweise neue Anlagerungen von Fibrin 
gewinnen sie einen lamellösen Bau und allmälige Umfangszunalıme. 

Neben Herzthromben findet man in den Leichen häufig embolische 
Veränderungen, welche, je nach dem Sitze der Herzthromben, bald im Gebiet 
der Lungenarterie, bald im Aortensystem bestehen, weil sie in Abbröcklungen 
der Herzthromben ihren Ursprung finden. 
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II. Aeticlogie. Bei der Bildung von Herzthromben nehmen die Endo- 
thelien des Endocardes eine ganz besonders hervorragende Stellung ein. So 
lange sie unversehrt sind, ist eine thrombotische Abscheidung nicht möglich, 
während sie nach vorausgegangener Verfettung und Losstossung der Endo- 
thelien sofort vor sich gehen kann. Wenn sich bei vielen Herzkrankheiten 
Thromben in den Herzhöhlen finden, so wird man das nach dem Gesagten 
leicht begreifen, da in der Regel das Endocard an den Veränderungen Theil 
nimmt. Auch bei langwierigen und schwächenden Krankheiten können die 
Endothelien des Endocardes einer Verfettung und Losstossung anheimfallen. 
Es können aber ausserdem noch gewisse andere Umstände die Abscheidung 
begünstigen. Vor Allem hat man dahin die Verlangsamung der Blutströmung 
zu rechnen, woher man sich Thrombose gerade an solchen Stellen entwickeln 
sieht, an welchen Stagnation des Blutes am ehesten möglich ist, wie in den 
Herzohren und Recessus der Fleischbalken. Möglicherweise tibt auch die 
Verlangsamung des Blutstromes auf die Ernährung der Endothelien einen 
schädigenden Einfluss aus, so dass, wenn jene primär besteht, diese secundär 


zur Entstehung kommt und die Thrombenbildung erst ermöglicht. 

Als begünstigende Momente werden noch von manchen Autoren angeführt: krank- 
hafte Vermehrung des Fibrins im Blute (Hyperinosis) und vermehrte Neigung eines an 
sich unveränderten Blutes zu Fibrinniederschlägen (von Fogel als Inopexie benannt), doch 
ist über diese beiden Zustände nichts Sicheres bekannt. 


Man begegnet Herzthromben bei vielen Herzkrankheiten, z.B. bei 
Pericarditis, Fettherz, Myocarditis, Herzaneurysmen, Klappenaneurysmen und 
Endocarditis. Bei letzterer Krankheit tiberdecken die Thromben die endo- 
carditischen Vegetationen, wie das früher beschrieben worden ist. Eine 
Bildung von Thromben ist, wie schon erwähnt, um so eher zu erwarten, je 
mehr verlangsamt der Blutstrom ist, und es kann sich daher ereignen, dass 
eine Verlangsamung der Herzthätigkeit durch Digitalisgebrauch Veranlassung 
zur Herzthrombose abgiebt. 

Bei fieberhaften und fieberlosen Krankheiten, welche mit starken 
Säfteverlusten verbunden sind, gelangen wie in den peripheren Venen, so 
auch in den Herzhöhlen Herzthromben zur Entwicklung, — marantische 
Thrombose. 

u. bamberger giebt an, dass Abbröcklungen von Venenthromben, 
welche mit dem Blutstrome in das rechte Herz fortgeschwemmt sind, hier 
festhaften und sich zu wahren Herzthromben umbilden können. Von neueren 
Autoren ist diese Annahme mehrfach bestätigt worden, doch müssen wir 
auch hier zunächst Veränderungen der Endothelien des Endocardes durch 
mechanischen oder chemischen Reiz voraussetzen. 


IIL Symptome. In vielen Fällen besteht eine Herzthrombose voll- 
kommen verborgen und wird erst bei der Section als ein zufälliger Leichen- 
befund entdeckt, — latente Herzthrombose. 

In anderen Fällen versteckt sich die Veränderung am Herzen hinter 
den Zeichen von Herzschwäche. Man beobachtet alsdann: schwachen 
Spitzenstoss, leise Herztöne, unregelmässige Herzbewegungen, Ohnmachts- 
anwandlungen, Schwindelgefübl, Augenflimmern, Schwerhörigkeit, Ohren- 
sausen, Kälteempfindung in den Extremitäten, Ameisenkriechen auf der Haut, 
Kälte, Blässe und Livor der Haut, Athmungsnoth ohne nachweisbare Ver- 
änderungen an den Lungen u. = f. 

In einer dritten Reihe von Fällen treten Embolieen auf, welche bald 
als haemorrhagischer Infaret in den Lungen, bald in den Extremitäten- 
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arterien oder in die Arterien von Nieren, Milz, Gehirn u. s. f. zu Stande 
kommen. Ä 

In noch anderen Fällen kommt es zu Erscheinungen eines Herz- 
klappenfehlers, dann nämlich, wenn ein Herzthrombus bis in ein Herz- 
ostium hineinragt und dieses verengt oder die Entfaltung von Klappen auf 
mechanischem Wege behindert. | 

Endlich kann plötzlicher Tod eintreten. Es geschieht dies dann, 
wenn ein Herzostium durch losgelöste Stücke des Thrombus plötzlich ver- 
stopft wird, oder wenn der Thrombus so sehr gewachsen ist, dass er ein 
Herzostium verlegt. | 

Die Dauer der Krankheit beträgt oft nur wenige Tage, kann 
sich aber in anderen Fällen über mehrere Monate hinziehen. 


IV. Diagnose. Eine sichere Erkennung der Herzthrombose ist wohl nie 
möglich, so dass man bei der Diagnose meist über einen gewissen Grad 
von Wahrscheinlichkeit nicht hinauskommt. Zwar haben Richardson und 
Gerhardt die diagnostischen Grundsätze zu befestigen gesucht, aber offenbar 
ist der erstere der genannten Autoren von Kiinstelei nicht frei geblieben, 
während die von dem letzteren augegebenen Symptome nicht unzweideutig 
sind. Wenn man Gelegenheit gehabt hat, die Krankheit täglich sorgfältig 
zu verfolgen, so kann in Anbetracht der Aetiologie und bei dem Auftreten 
wiederholter Embolieen, für die man keine andere Ursache (Endocarditis, 
Arteriosclerose, Aneurysma u. A.) ausfindig machen kann, und von plötz- 
licher Stenose eines venösen Ostiums, ohne dass Zeichen einer Endo- 
carditis bestehen, eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose möglich werden. Gerhardt 
legt noch grosses Gewicht auf das Entstehen eines systolischen Geräusches 
und Fremissements über der Pulmonalis, welche durch Druck des mit Thromben 


erfüllten und dilatirten linken Herzohres verursacht sein sollen. 

v. Ziemssen hat versucht, die Grundsätze für die Diagnose von Kugelthromben 
festzustellen, ohne die Schwierigkeiten des Unternehmens zu verkennen. Er legt auf 
drei Symptome Werth, nämlich 1. auf das Vorhandensein von Zeichen einer Mitral- 
stenose, 2. auf Symptome einer so hochgradigen Behinderung des Kreislaufes im linken 
Ventrikel, wie man sie sonst bei Mitralstenose nicht zu beobachten pflegt, namentlich 
auf kleinen und intermittirenden Puls und 3. auf Oedem der Füsse, leichenhafte Kälte 
und umschriebene Gangraen derselben. Vorher ist meist der Puls in der unteren Extre- 
mität unfühlbar geworden. DieGangraen hängt nicht von Embolieen, sondern von Arterien- 
thromben ab, die sich bei gesunkener Circulation leicht bilden können. 


V. Prognose. Die Vorhersage ist eine ungünstige, denn Heilung zu 
erzielen ist man nicht im Stande, zudem zeigen Thromben Neigung zum 
Wachsen, und Embolieen oder Obstructionen der Herzostien werden nicht 
ausbleiben. Bei kleineren Thromben könnte man zwar versucht sein, eine 
Abbröcklung und Embolisirung von nicht lebenswichtigen Arterien für 
eine Art von Naturheilung anzusehen, doch bilden sich meist an der Ab- 
bröcklungsstelle neue Niederschläge und geben damit eine weitere Quelle für 
Embolieen ab. 


VI. Therapie. Von therapeutischen Grundsätzen kann man kaum 
sprechen, weil die Krankheit einer sicheren Diagnose nicht zugänglich ist. 
Man wird sich meist darauf zu beschränken haben, Zustände von Herz- 
schwäche mit Exeitantien zu bekämpfen und anderen Zufällen symptomatisch 
entgegenzutreten. Von älteren Autoren sind mehrfach Mittel empfohlen worden, 
um Herztlıromben aufzulösen (Ammonium carbonicum, Kali- und Natronsalze, 
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Seife u. s. f.), doch darf man einmal die lösende Wirkung dieser Mittel 
mit Recht bezweifeln, und ausserdem findet sich meist keine Indication für 
Anwendung der genannten Mittel. 


Anhang: a/ Geschwülste des Endocardes. Man hat an dem Endocard 
Myxome, Gummiknoten, Sarcome und Enchondrome beschrieben. Der Diagnose sind dies 
Dinge kaum jemals zugänglich, denn entweder bleiben sie ihrer Kleinheit oder Lage 
wegen latent oder sie wuchern gegen Herzostien und Herzklappen und bedingen Insuffi- 
cienz oder Stenose des Klappenapparates, wobei aber meist die eigentlichen Ursachen 
der Herzklappenfehler während des Lebens unerkannt bleiben, oder es kommt durch Ab- 
bröcklung von Geschwulsttheilchen zu embolischen Veränderungen. 

6) Degenerative Veränderungen am Endocard (Verfettung, Verkalkung, 
schleimige Degeneration) sind ohne klinische Bedeutung. 

c/ Das Gleiche gilt für atrophische Vorgänge. Dieselben führen zur Fenste- 
rung der Klappen, d.h. zu Spaltenbildung zwischen dem freien Rande und den 
Schliessungslinien der Semilunarklappen, was Functionsstörungen deshalb nicht nach 
sich zieht, weil bei dem Klappenschluss dieser Theil der Klappen nicht in Betracht kommt. 

d) Zu den angeborenen Klappenanomalieen hat man vornehmlich über- 
zählige, unterzählige Klappen und Bildungshemmungen zu rechnen. Ueberzählige Klappen 
kommen nicht selten vor. Sie finden sich häufiger an den Semilunar-, als an den Ziptel- 
klappen und nach (rwwerlhier öfter an den Klappen der Pulmonalis als, an denjenigen 
der Aorta. An der Pulmonalarterie hat man bis fünf Klappen angetroffen. Mitunter sind 
die Klappen verbildet; zuweilen findet sich die eine oder die andere nur als kleiner 
Wulst angedeutet. Auch kommen die einzelnen Klappen nicht selten in verschiedener 
Höhe zu liegen. Unter diesen Umständen kann sich die Klappenanomalie mit Schluss- 
unfähigkeit der Klappen verbinden und führt zu dem Symptomenbilde eines angeborenen 
Herzklappenfehlers. Aber auch andere congenitale Herzfehler kommen im Verein mit der 
bezeichneten Klappenanomalie vor. Einer Erkennung während des Lebens sind solche 
Veränderungen nicht zugänglich. 

Mitunter ist die Zahl der Klappen abnorm gering. Functionsstörungen würden sich 
dabei nur dann umgehen lassen, wenn die vorhandenen Klappen ungewöhnlich gross sind 
und dadurch trotzdem das Ostium zum Verschluss bringen. Andernfalls müsste Insuffi- 
cienz des betreffenden Klappenapparates entstehen, doch kommen auch hier noch andere 
Bildungsfehler des Herzens nebenher vor. 

Nach Martinotti sollen anomale Klappen zu entzündlichen Veränderungen sehr 
geneigt sein. 

In manchen Fällen endlich können Klappen eines Apparates ganz und gar fehlen. 
So hat Zöstein eine Beobachtung beschrieben, in welcher von der Tricuspidalklappe nur 
geringe Andeutungen vorhanden waren. 

Auch an der Valvula Thebesii und V. Eustachii kommen congenitale Ab- 
normitäten vor. Lauenstein beschrieb beispielsweise, dass beide Klappen zuweilen zu einer 
einzigen Klappe verschmelzen, welche Abnormität er unter 100 Fällen fünf Male fand. 

Wir schliessen hier noch die Erwähnung von dem abnormen Ursprunge oder 
einer ungewöhnlichen Zahl von Papillarmuskeln und Sehnenfäden an, 
Anomalieen, welche unter Umständen die Function der Zipfelklappen stören. 





Abschnitt I. 
Krankheiten des Herzbeutels. 


1. Herzbeutelentzündung. Pericarditis. 


I. Astiologie. Die Herzbeutelentzündung ist in der Regel eine 
secundäre Krankheit, welche sich an vorausgegangene andere Krank- 
heiten anschliesst. Am häufigsten entwickelt sie sich nach Infections- 
krankheiten, namentlich nach acutem Gelenkrheumatismus, schon 
seltener begegnet man ihr bei cachectischen Zuständen, als von 
Nachbarorganen fortgepflanzten Entzündungen oderbei gewissen 
Erkrankungen des Herzbeutels selbst (Tubercul, Krebs). Fälle 
von primärer Herzbeutelentzündung sind selten, und man rechnet 
dazu diejenigen, welche nach Erkältung und Verletzung ent- 
standen sind. Mitunter lässt sich eine Ursache für die Krankheit 
überhaupt nicht nachweisen, und man spricht dann wohl auch von 
einer spontanen Pericarditis. Dieser Form liegt sehr häufig latente 
Tuberculose des Herzbeutels zu Grunde, die überhaupt keine seltene 
Ursache für Herzbeutelentzündung ist. Unter 27 Fällen von Peri- 
carditis, welche auf der Züricher medicinischen Klinik vorkamen 
und von Matter in seiner Dissertation (1892) verwerthet wurden, 


waren 8, also 33:7 Procente, tuberculöser Natur. 

Eine strenge Unterscheidung zwischen primärer und secundärer Herzbeutel- 
entzündung hat keinen grossen Werth, nachdem man zu der Erkenntniss gekommen ist, 
dass die Pericarditis wohl immer durch Spaltpilze hervorgerufen wird, die in den 
Herzbeutel eingedrungen sind. Freilich sind gerade bacteriologische Untersuchungen 
pericardialer Exsudate noch nicht im Ueberfluss vorhanden und bleibt hier in Zukunft 
noch manche Lücke auszufüllen übrig. Soviel steht jedenfalls schon jetzt fest, dass ver- 
schiedene Spaltpilze Pericarditis verursachen können, denn man hat bisher als Krankheits- 
erreger Streptococcus pyogenes, Staphylococcus pyogenes albus et aureus und /raenkelsche 
Pneumoniecoccen gefunden. Ausserdem kommt der Tuberkelbacillus in Betracht. Denuce 
will in einer Beobachtung, welche sich an ein Erysipel angeschlossen hatte, den 
Streptococcus erysipelatosus im pericardialen Exsudat beobachtet haben. 

Stellt sich Herzbeutelentzündung im Gefolge von Infectionskrankheiten ein, so 
wäre es wohl möglich, dass die specifischen Erreger mancher Infectionskrankheiten 
auf dem Wege der Blut- und Lymphgefässe in den Herzbeutel gelangten und zu Ent- 
zündung Veranlassung gäben, allein die Regel dürfte das nach Erfahrungen auf ver- 
wandten Gebieten nicht sein. Bei Infectionskrankheiten treten deshalb häufig Ent- 
zündungen auf, weil sie eine Secundärinfection mit Eitercoccen begünstigen. 

Banti war übrigens nicht immer im Stande, Spaltpilze im pericardialen Exsudate 
oder im Gewebe des entzündeten Herzbeutels nachzuweisen, so dass er zwischen einer 
parasitären und nichtparasitären Pericarditis unterscheiden möchte. Aller Wahrschein- 
lichkeit nach liegen aber Beobachtungsfehler vor und kommt die nicht-parasitäre Form 
nicht vor. 
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Erwähnenswerth sind noch experimentelle Untersuchungen von uino, welche 
ein Verständniss über den Einfluss von Kälte und Verletzungen und wohl auch von 
cachectischen Zuständen eröffnen. Während Verletzungen und Kälteeinwirkungen auf die 
Herzgegend bei Thieren niemals im Stande waren, für sich allein zu Pericarditis zu 
führen, entstand dieselbe dann, wenn den genannten Schädlichkeiten eine Injection 
von Staphylococcen in das Blut folgte. Es sind dennoch Kälte und Verletzungen Dinge. 
welche der Einwirkung niederer Organismen einen günstigen Boden schaffen. 

Eine refrigeratorische (rheumatische) Pericarditis kommt 
nicht sehr häufig vor. Man begegnet ihr relativ oft in den Herbst- und 
Frühlingsmonaten, und mehrfach hat man die Beobachtung gemacht, dass 
mehrere solcher Fälle binnen eines kurzen Zeitraumes, also fast nach Art 
einer Epidemie, auftraten. 

Bei der traumatischen Pericarditis handelt es sich meist um 
Fall, Schlag, Stoss oder Quetschung der Herzgegend. 

Unter den Infeetionskrankheiten kommt, wie bereits erwähnt, 
in erster Linie der acute Gelenksrheumatismus in Betracht. 

Wenn gerade Erwachsene und Männer oft an Pericarditis erkranken, so liegt dies 
daran, dass Kinder und Frauen von acutem Gelenkrheumatismus seltener befallen werden. 
Schon v. Bamberyer hat hervorgehoben, dass sich namentlich oft zu solchen Gelenk- 
rheumatismen Pericarditis hinzugesellt, bei denen entweder viele Gelenke befallen sind 
oder die krankhaften Veränderungen schnell von einem Gelenke auf das andere über- 
springen. Die Angaben über die Häufigkeit von Herzbeutelentzündung bei acutem Gelenk- 
rheumatismus schwanken zwischen 14 v. Bamberger: bis 373 Procente der Fälle 
/OÖrmerod , doch stimmen alle Erfahrungen darin überein, dass, wenn Kinder von acutem 
Gelenkrheumatismus betroffen werden, gerade bei ihnen die Gefahr gross ist, dass sich 
Pericarditis als Complication hinzugesellt. Am häufigsten stellt sie sich am vierten bis 
vierzehnten Tage der Krankheit ein, doch kennt man auch seltenere Fälle, in welchen 
sie der Gelenkerkrankung vorausging. Relativ häufig kommt dies nach Gerhardt und Henoch 
gerade im Kindesalter vor. Zu Zeiten, in welchen Gelenkrheumatismus epidemisch 
herrschte, habe ich mehrfach beobachtet, dass Pericarditiden zur Aufnahme auf meine 
Klinik gelangten, die spontan entstanden waren, nicht von (relenkveränderungen oder 
anderen Organveränderungen begleitet wurden und unter Salievlsäuregebrauch überraschend 
schnell schwanden. Es schien hier die Noxe des Gelenkrheumatismns zuerst und allein 
den Herzbeutel geschädigt zu haben, so dass man es mit einer Art von larvirtem Gelenk- 
rheumatismus zu thun hatte. 

Nach Charcot soll auch zu chronischem Gelenkrheumatismus öfter 
Pericarditis hinzukommen. 


Auch bei vielen anderen Infectionskrankheiten wird Pericarditis beob- 
achtet. Man findet dergleichen bei Pyaenie, Septikaemie, Osteomyelitis, Febris 
recurrens, Typhus exanthematicus, selten bei Typhus abdominalis, fer ner bei 
Cholera, Dysenterie, Variola, Scarlatina, Morbilli, Erysipelas, Diphtherie, bei 
Menin gitis cerebro-spinalis, Influenza, Malariaerk rankungen und auch bei Tripper 
und Syphilis. Unter dem gewaltigen Material der Züricher Klinik kamen in 
den letzten Jahren zwei Fälle von Pericarditis gummosa vor, und schon 
vordem haben Zawcereauxr und Orth gleiche Beobachtungen beschrieben. 

Arsov beobachtete nach Varicellen, Bacchi nach Keuchhusten Herzbeutel- 


entzündung. Bednar will mehrmals gesehen haben, dass sich nach der Vaccination 
Herzbeutelentzündung entwickelte. 


In manchen Fällen geben gewisse eachectische Zustände zur Ent- 
stehung von Herzbeutelentzündung Veranlassung. So trifft man sie häufig 
bei acutem und chronischem Morbus Brightii an. Auch bei Personen mit 
Krebscachexie oder vorgeschrittener Lungenschwindsucht kommt sie nicht 
selten vor. Desgleichen entwickelt sie sich bei Säufern, Scorbut, Morbus 
maculosus Werlhofii, Purpura haemorrhagiea und Leukaemie. Auch hier 
kann man sieh den Zusammenhang zwischen Ursache und Wirkung kaum 
anders vorstellen, als dass die W iderstandskraft der Gewebe so sehr gelitten 
hat, dass organisirte Entzündungserreger leicht Boden gewinnen. können. 
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Zuweilen schliesst sich Herzbeutelentzündung an Entzündungen benach- 
barter Organe an, so dass es sich um eine Art von fortgepflanzter 
Entzündung handelt. Zunächst sieht man zu Erkrankungen des Endocardes 
oder des Herzmuskels nicht zu selten Pericarditis hinzutreten. Das Gleiche 
kann sich bei Aneurysmen der Aorta oder der Pulmonalarterie ereignen. 
‘Auch im Verlauf von Pleuritis und fibrinöser Pleuro-Pneumonie entwickelt 
sich nicht selten Pericarditis, und, wie bereits Szokes hervorgehoben hat, 
gesellt sie sich besonders oft zu linksseitiger Pleuritis hinzu. Fernerhin geben 
ab und zu oberflächlich gelegene Lungencavernen zur Entstehung von 
Pericarditis Veranlassung, und unfehlbar muss eine Entzündung des Herz- 
beutels dann entstehen, wenn nach vorausgegangener Verlöthung der Inhalt 
einer Caverne in den Herzbeutel durchbricht. Auch bei Lungenbrand ist 
Pericarditis beobachtet worden. In gleicher Weise kann es bei Caries der 
Rippen, des Brustbeines oder der Wirbelsäule und bei Vereiterung von 
bronchialen oder mediastinalen Lymphdrüsen in Folge von Eiterdurchbruch 
in den Herzbeutel unter Bildung einer inneren Herzbeutelfistel zu Pericarditis 
kommen. Zuweilen rufen Erkrankungen der Speiseröhre Pericarditis hervor, 
Dahin gehören namentlich krebsige Zerstörungen, welche auf den Herzbeutel 
übergreifen, und Verschwärungen, welche durch verschluckte Fremdkörper 
entstanden sind und zu Perforation des Oesophagus und Herzbeutels geführt 
haben. Auch Erkrankungen der abdominalen Organe können Pericarditis im 
Gefolge haben. Man hat hierher peritonitische Exsudate zu rechnen, welche 
nahe dem Zwerchfelle abgekapselt sind, ferner Abscesse und Echinococcen 
der Leber und Milz, Entzündungen des Leberüberzuges, Geschwüre und 
Krebse des Magens, von welchen relativ oft die ersteren in den Herzbeutel 
durchbrechen, und Geschwulstbildungen in anderen Abdominalorganen. In 
einem Falle sah ich Herzbeutelentzündung nach einer sehr starken haemor- 
rhagischen Entzündung des Magens und Duodenums entstehen. Es sind 
endlich noch Entzündungen der äusseren Haut und Erkrankungen der Brust- 
drüse im Stande, auf den Herzbeutel überzugreifen und ihn in Mitleiden- 
schaft zu ziehen. In allen diesen Fällen können Entzündungserreger sehr 
leicht, wenn nicht unmittelbar, so doch durch Lymph- und Bilutzefässe 
in das Gewebe des Herzbeutels hineindringen und hier weitere Entzündung 
anfachen. 

Mitunter geben andere Erkrankungen des Pericardes selbst zur 
Entwicklung von Pericarditis Veranlassung. Dahin gehören namentlich 
Tuberculose und Krebs des Herzbeutels, woraus dann eine Pericarditis 
tuberculosa oder eine Pericarditis carcinomatosa hervorgeht. Dass sich ein 
mit Tuberculose oder Krebs befallener Herzbeutel in seinem Gewebe so ver- 
ändert, dass er den Einwirkungen von Spaltpilzen leicht zugänglich wird, 
dürfte nach dem bereits Gesagten kaum wunderbar erscheinen. Bei Tuberculose 
könnten übrigens die Tuberkelbaeillen selbst als Entzündungserreger wirken, 
obschon in der Regel eine Mischinfeetion mit Eitereoecen in Betracht 
kommen wird. 

Pericarditis entwickelt sich am häufigsten zwischen dem 
l5ten bis 30sten Lebensjahre. Im Kindesalter, namentlich vor 
‚dem sechsten Lebensjahre, begegnet man ihr selten, obschon Beol- 
achtungen von fötaler Pericarditis bekannt sind. 

Männer werden häufiger von Pericarditis betroffen, als Frauen. 
offenbar deshalb, weil sie sich den Gelegenheitsursachen in höherem 
Grade aussetzen. 
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II. Anatomische Veränderungen. Je nach der Ausdehnung des 
anatomischen Processes theilt man die Pericarditis in eine circum- 
scripte und diffuse ein. Bekommt man es mit ersterer Form zu thun, 
so beschränken sich die Veränderungen gewöhnlich auf die Herz- 
basis und die angrenzenden grösseren Gefässe. Bei der diffusen Herz- 
beutelentzündung ist die Entzündung auf dem Epicardium fast aus- 
nahmslos stärker ausgesprochen, als auf dem parietalen Herzbeutel- 
blatte. Wir werden uns bei Schilderung der entzündlichen Vorgänge 
auf letztere Form beschränken, zumal sich dieselbe in keiner Weise 
anatomisch von ersterer unterscheidet. 

Die ersten Erscheinungen verrathen sich durch ungewöhnliche 
Röthung und Injection. Die Blutgefässe des subserösen Bindegewebes 
und der Serosa selbst lassen sich an vielen Stellen als sternförmiges 
oder baumartig verzweigtes Geäder erkennen, während an anderen 
die Hyperaemie als diffuse und gleichmässige Röthung erscheint. 
Auch pflegt es an einzelnen Stellen zu kleineren Blutaustritten 
gekommen zu sein. 

Gewöhnlich verliert sehr bald die Oberfläche des Herzbeutels 
den spiegelnden Glanz. In Folge von Quellung und theilweiser Los- 
stossung der Endothelien erscheint sie gewissermaassen blind und 
rauh, wie behaucht oder sammetartig. Auch muss es auffallen, dass 
das Gewebe des Herzbeutels durch Exsudation aufgelockert ist. 

In kurzer Zeit pflegen sich die ersten Entzündungsproducte 
auf der Oberfläche des Herzbeutels abzusetzen. Dieselben stellen 
sich anfänglich als dünne spinnengewebs- oder florartige Häutchen 
dar, welche sich mit der Messerklinge leicht von der Oberfläche 
abstreifen lassen. Allmälig nehmen sie an Umfang zu, und so gehen 
daraus gelbe oder grau-gelbe, schwartenartige, bis mehrere Milli- 
meter dicke Faserstoffmassen hervor, welche meist nach Eröffnung 
des Herzbeutels eine auffällig unebene, netzartige oder vielfach 
parallel leistenförmig erhabene Oberfläche darbieten. Man hat letztere 
bald mit dem porösen Aussehen eines Schwammes, bald mit der 
(Gestalt von Honigwaben, bald mit dem Anblick von dem Innern 
des zweiten Magens der Kälber, bald mit dem Aeussern eines Tannen- 
zapfens, bald endlich damit verglichen, als ob man zwei mit Butter 
bestrichene Brotscheiben aufeinander gedrückt und dann wieder aus- 
einander gerissen hätte. Offenbar wird auch auf ähnlichem Wege 
das beschriebene Aussehen hervorgerufen, indem durch die Be- 
wegungen des Herzens die auf dem Epicard und Pericard lagernden 
‚Fibrinmassen gegeneinander verschoben werden. Auch macht es mit- 
unter den Eindruck, als ob die Herzoberfläche mit zahlreichen Zotten 
besetzt wäre. Hieraus erklären sich die Bezeichnungen Zottenherz, 
Cor villosum (C. hirsutum s. hispidum s. tomentosum). 

Man bezeichnet diese anatomische Form von Pericarditis als 
Pericarditis fibrinosa s. sicca. 

Neben der Bildung von Faserstoffmassen kommt es in der Regel 
zur Absetzung eines flüssigen Exsudates. Je nach der Natur des- 
selben unterscheidet man ein seröses, eiteriges und blutiges Exsudat, 
so dass man in Uebereinstimmung damit von einer Pericarditis serosa, 
purulenta et haemorrhagica spricht. Mag die Herzbeutelflüssigkeit 
diese oder jene Eigenschaften haben, allemal wiederholt es sich, dass 


Anatomische Veränderungen. 129 


der Herzmuskel als schwerer Herzbeutelinhalt nach hinten gegen die 
Wirbelsäule gesunken ist, so dass das flüssige Exsudat vorn über 
ihm von beiden Seiten her wie die Fluthen über einem Ertrinkenden 
zusammengeflossen ist. 

Unter allen Formen von Herzbeutelentzündung kommt Pericarditis sero-fibrinosa 
am häufigsten vor. Zreitung fand unter 324 Fällen von Pericarditis, welche in den 
Jahren 1866—1876 in dem Leichenhause der Berliner Charite zur Section kamen, 
folgendes Verhältniss : 


Pericarditis sero-fibrinsa . . .. .. . . . 108 Male 
ý haemorrhagica . . . . 2: 220.0. 30 ,„ 
5 purulenta . s. e aea .. 2 „ 
tuberculosa deuteropathica . . .. 24 „ 
5 tuberculosa idiopathica . . . . . .. 2 y» 
5 adhaesiva partialis. . . . .... 111: , 
z totalis aae 0 aae a ae ai ee 23 „ 
5 oSBiflcans . . . . 2 2: 2 nn nn 28 
Summe . . . 324 Male 


Bei Pericarditis serosa (oder eigentlich sero-fibrinosa) 
bekommt man es mit einer leicht trüben, zellenarmen Flüssigkeit zu 
thun, welche eine graugelbe oder graugrüne Farbe besitzt und mehr 
oder minder reichlich mit kleinen Faserstoffgerinnungen durchsetzt ist. 

Bei Pericarditis suppurativa (P. purulenta s. Pyoperi- 
cardium) ist das Fluidum zellenreich und e die undurchsichtige 
und grünlich-gelbe Beschaffenheit von Eiter. Seine Menge kann bis 
über drei Liter betragen. In solchen Fällen stellt nach Fortnahme 
des Brustbeines und der angrenzenden Rippenknorpel das unberührte 
Pericard einen länglich runden, prall gespannten Körper dar, 
welcher bei leichten Erschütterungen schon für das Auge Fluctuations- 
bewegungen erkennen lässt. Begreiflicherweise wird eine beträchtliche 
Umfangszunahme des Herzbeutels auch auf die Nachbarorgane nicht 
ohne Einfluss bleiben; namentlich ist oft der Unterlappen der linken 
Lunge auf einen kleinen Raum zusammengedrückt und seines Luft- 
gehaltes beraubt. Uebrigens handelt es sich auch hier fast niemals 
um eine rein eiterige, sondern meist um eine fibrinös-eiterige Peri- 
carditis, wobei man den Faserstoff theils auf der Oberfläche des 
Herzbeutels niedergeschlagen, theils in Form von Flocken und Fäden 
in dem Fluidum frei beweglich findet. Eiterige Pericarditis entsteht 
namentlich dann, wenn pyaemische Processe oder Durchbruch von 
Eitermassen aus der Umgebung zu Entzündung des Herzbeutels 
führten. 

Pericarditis haemorrhagica entwickelt sich meist bei 
dyskrasischen Ursachen. Bei Krebs, Tuberculose, Scorbut, Morbus 
maculosus Werlhofii, bei den haemorrhagischen Formen von Variola, 
Morbilli und Scarlatina, schon seltener bei Morbus Brightii wird 
man sie zu erwarten haben. In frischen Fällen ist der Herz- 
beutel mit unverändertem und theilweise geronnenem Blute erfüllt, 
dessen Menge so bedeutend sein kann, dass die übrigen inneren 
Organe durch Blutarmuth auffallen. In älteren dagegen bekommt 
man es mit einem mehr braunrothen Fluidum zu thun, in welchem 
die rothen Blutkörperchen grösstentheils aufgelöst sind, wobei ihr 
Farbstoff frei geworden ist. Es finden auch hier Combinationen 
und allmälige Uebergänge zu anderen Formen von Pericarditis statt. 
So zeigen sich mitunter bei Pericarditis fibrinosa die Faserstoffmassen 
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auffällig reichlich mit Blutpunkten durchsprenkelt und auch ein 
seröses oder eiteriges Exsudat kann durch Beimengung von Blut 
mehr oder minder stark röthlich gefärbt sein. 

Wie alle entzündlichen Vorgänge, so hat man auch diejenigen bei Pericarditia 
in erster Linie von den Blutgefässen und ihrem Inhalte abzuleiten. Erweiterung der 
Blutgefässe, Exsudation von flüssigen Bestandtheilen des Blutes, Emigration von farb- 
losen Blutkörperchen, Rhexis von Blutgefässen und Diapedese rother Blutkörperchen, 
das sind die Hauptmomente, welche den Entzündungsvorgang beherrschen. Ein Theil 
der im Exsudate vorfindlichen Eiterkörperchen freilich dürfte nach den Untersuchungen 
von Chapmann und ‚Münch & Rindfleisch von einer Proliferation der Kerne in den Endo- 
thelien des Herzbeutels herzuleiten sein. 

Bei mikroskopischer Untersuchung stellen sich die Faserstoffmassen in Form von 
vielfach mit einander verfilzten Fäden oder körnigen Bildungen dar, welche mehr oder 
minder reichlich Rundzellen einschliessen. In den der Herzbeuteloberfläche aufliegenden 
Faserstoffmassen findet man in den tieferen Schichten die zelligen Bestandtheile be- 
sonders zahlreich angehäuft. Auch das eigentliche Gewebe des Herzbeutels ist von Eiter- 
körperchen durchsetzt, welche um so dichter bei einander liegen, je mehr man sich der 
Oberfläche des Herzbeutels nähert. 

In dem serösen und eiterigen Exsudate stellen Eiterkörperchen die vorwiegenden 
zelligen Bestandtheile dar. Dieselben lassen nicht selten fettige Entartung erkennen. 
Ausser ihnen trifft man freie Kerne, köürnigen Detritus, einzelne freie Fetttropfen und 
grössere Conglomerate von letzteren an. Auch kommen ab und zu Elemente von endo- 
thelialem Charakter vor. 

Im bintigen Exsudat findet man, wenn es frisch ist, die Zellen des Blutes un- 
verändert. Nach längerem Bestande lösen sich die Blutkörperchen auf, und in den 
Gerinnselbildungen kann es zur Ausbildung von Fettkörnchenzellen und Haematoidin- 
krystallen kommen. 

Peter berichtet, am Nervus phrenicus, soweit er mit dem Herzbeutel in Ver- 
bindung tritt, Verdickungen und Blutaustritte im Neurilemm, sowie körnigen Zerfall 
der Markscheiden beobachtet zu haben. 

Folgen und Ausgänge einer Pericarditis bieten grosse 
Mannigfaltigkeit dar. Fast ausnahmslos lassen die dem Herzbeutel 
zunächst gelegenen Schichten des Herzmuskels Veränderungen er- 
kennen. Sie sehen eigenthümlich fahl und blass aus, sind auch mit- 
unter gelblich gesprenkelt und marmorirt und fallen durch schlaffe 
und mürbe Beschaffenheit auf. Bei mikroskopischer Untersuchung 
erkennt man an ihnen hochgradige Verfettung, so dass viele Muskel- 
fasern von Fettkörnchen so reichlich durchsetzt sind, dass ihre 
eigentliche Structur ganz untergegangen ist. In der Tiefe klingt 
die Verfettung allmälig in den Zustand trüber Schwellung ab. Auch 
beobachtet man in den oberflächlichen Herzmuskelschichten nicht 
selten innerhalb der Bindegewebszüge reichliche Durchsetzung mit 
Rundzellen. 

Bei eiteriger Pericarditis bilden sich unter Umständen flache 
Ulcerationen auf der Herzbeuteloberfläche, welche zuweilen 
bis auf die obersten Schichten des Hermuskels vordringen. 

Auch kommt es, wenn auch sehr selten, zu Durchbruch des 
Fiters nach aussen, woraus eine totale Herzbeutelfistel hervor- 
geht. Dabei nimmt der Eiter oft eigenthümliche Wege. Sabatier 
beispielsweise beobachtete Eiterdurchbruch am unteren Theile des 
Halses, dicht unter der linken Clavikel, und Fabricius beschrieb 
ihn im zweiten rechten Intercostalraum. Aick berichtet neuerdings 
über einen Fall, in welchem es zu Durchbohrung des Sternum und 
Bildung eines apfelgrossen praesternalen Abscesses gekommen war. 
während /Tyss schon früher eine Herzbeutelfistel von zweijährigem 
Bestande mit Durchbruch durch die Rippen bekannt gemacht hat. 
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Auch ist die Möglichkeit eines Eiterdurchbruches in benachbarte 
Höhlen und Organe nicht in Abrede zu stellen. 

In manchen Fällen pflanzt sich die Entzündung bis auf die 
äussere Herzbeutelfläche fort, — Pericarditis externa. Auf diese 
Weise können das mediastinale Bindegewebe oder die benachbarten 
Pleuralflächen in den Entzündungsprocess hineingezogen werden. Im 
ersteren Falle fällt das Bindegewebe oft nur durch starke Injection 
und sulzige Beschaffenheit auf, doch kann es auch zu einer diffusen 
eiterigen Infiltration und zur Entstehung von umschriebenen Ab- 
scessen kommen. 

Ein sehr gefahrvoller Zustand entsteht dann, wenn sich Eiter, 
seltener Blut, im Herzbeutel zersetzt und jauchig wird — Pericar- 
ditis putrida. Man hat das namentlich dann zu befürchten, wenn 
Luft in den Herzbeutel eingedrungen ist, oder wenn pyaemische 
und septische Processe Pericarditis veranlassten, oder wenn zersetzte 
und jauchige Massen in den Herzbeutel durchgebrochen sind, wie 
sich dies bei Krebs der Speiseröhre oder des Magens und bei Lungen- 
cavernen leicht ereignet. Unter solchen Umständen fällt das Exsudat 
durch widerlichen und aashaften Geruch auf. Bei mikroskopischer 
Untersuchung findet man die Zellen grösstentheils in körnigem Zer- 
falle begriffen. Auch begegnet man einer grossen Menge von Schizo- 
myceten und häufig auch zierlich geschwungenen Fettsäurenadeln, 
welche stellenweise zu Garben oder alveolären Bildungen aneinander 
gefügt sind. 

Ausgänge und Folgen einer Pericarditis lassen sich begreiflicher- 
weise nicht streng von einander scheiden. Der günstigste Ausgang 
besteht, wie sich von selbst versteht, darin, dass es zur vollständigen 
Resorption des Exsudates und zur Restitutio ad integrum kommt. So 
wünschenswerth derselbe ist, so selten ereignet er sich. 

In vielen Fällen bleiben auf dem Herzbeutel Verdickungen 
zurück, dieselben stellen sich als weisse sehnige Flecken dar, welche 
unter Umständen von auffällig harter und fast knorpeliger Consistenz 
sind. Man bezeichnet sie als Sehnenflecke, Maculae 'tendineae 
(M. albidae s. lacteae s. Insulae). Freilich hat die Mehrzahl dieser 
— an späterer Stelle eingehender zu besprechenden — Bildungen 
einen anderen als rein entzündlichen Ursprung. 

In anderen Fällen kommt es auf der Oberfläche des Herzbeutels 
zur Entwicklung von zottenartigen oder polypösen Bindegewebs- 
bildungen, welche mitunter in einer ganz erstaunlichen Zahl dicht 
neben einander stehen. Auch hat es den Anschein, dass späterhin 
an einzelnen Zotten Abschürfungen stattfinden und dass letztere als 
freie Körper in die Herzbeutelhöhle gelangen. 

Sehr häufig bilden sich im Verlauf von Pericarditis bindege- 
webige Stränge und Membranen, welche die einander zugekehrten 
Oberflächen des Herzbeutels in Verbindung setzen — Pericarditis 
adhaesiva. Hierbei wird der flüssige Antheil des Exsudates auf- 
gesogen; auch die Faserstoffmassen schwinden zum Theil unter 
körnigem und schleimigem Zerfall, während sich die zelligen Bestand- 
theile zu Bindegewebe organisiren und von dem unterliegeyden Peri- 
und Epicard vascularisirt werden. Uebrigens sind diese Veränderungen, 
wenn sie nicht zu umfangreich sind, einer Heilung fähig, indem die 
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Synechien durch die Bewegungen des Herzens Dehnung, Verdünnung 
und schliesslich wieder Trennung erfahren. Am häufigsten begegnet 
man partiellen Synechien in der Nähe der grossen Herzgefässe. 

Mitunter dehnt sich die bindegewebige Verwachsung über den 
ganzen Herzbeutel aus, so dass daraus eine vollständige Verwach- 
sung des Herzbeutels, Concretio pericardii, hervorgeht. 

Tritt eine Resorption des pericarditischen Exsudates nicht voll- 
kommen ein, findet aber trotzdem eine reichliche Bildung von binde- 
gewebigen Adhaesionen statt, so wandelt sich die Pericardialhöhle in 
einen maschenreichen Raum um, dessen einzelne Zellen mit flüssigem 
oder theilweise eingedicktem Exsudate erfüllt sind. 

Ist dieses Exsudat eiteriger Natur, so kann es sich ereignen, 
dass der flüssige Bestandtheil des Eiters vollständig zur Aufsaugung 
gelangt, während der zellige Rest mit Tuberkelbacillen inficirt wird 
und eintrocknet. Es schiessen vielfach Tuberkelknötchen auf, welche 
sich namentlich in den neugebildeten Adhäsionen reichlich vorfinden. 
Daneben begegnet man käsigen Massen — Pericarditis tuber- 
culosa. In den meisten Fällen freilich dürfte es sich wohl von Vorn- 
herein um eine tuberculöse Erkrankung gehandelt haben. 

Zuweilen gehen die käsig gewordenen Massen Verkalkungen ein, 
und wenn letztere sehr hochgradig sind, kann das ganze Herz von 
einer Art von Kalkmantel umhüllt werden. 

Sonstige anatomische Veränderungen, welche man in den 
durch Pericarditis Verstorbenen vorfindet, hängen zum Theil von dem 
(srundleiden ab, zum Theil handelt es sich um Erscheinungen von 
venöser Stauung, die sich in Blutreichthum der Organe, Oedem der 
Lungen, Vergrösserung der Leber u. Aehnl. kundgeben. 


III. Symptome. So sicher und leicht es meist gelingt, mit Hilfe 
der physikalischen Untersuchungsmethoden Herzbeutelentzündung zu 
erkennen, so unmöglich ist es, aus subjectiven Beächwerden und 
anderen klinischen Erscheinungen die Krankheit zu erschliessen. 
Daraus geht die Mahnung hervor, dass man es bei gewissen Er- 
krankungen, in erster Linie bei acutem Gelenkrheumatismus, niemals 
versäumen darf, täglich das Herz genau zu untersuchen. Diagnostisch 
kommt es dabei allein auf jene Symptome an, welche wir direct als 
specifische Symptome bezeichnen wollen. 

Zu den specifischen Symptomen einer Pericarditis ge- 
hören drei, nämlich pericardiale Reibegeräusche, eine eigenthümliche 
Formänderung der Herzdämpfung und das Verhalten des Spitzenstosses. 
Diese Symptome stehen in einem gewissen gegensätzlichen Verhältnisse 
zu einander, denn während das pericardiale Reibegeräusch der fibri- 
nösen Herzbeutelentzündung eigenthümlich ist, stellen sich bei exsu- 
dativer Pericarditis gerade Veränderungen der Herzdämpfung und des 
Spitzenstosses ein. Freilich wird noch im Folgenden hervorgehoben 
werden, dass nicht selten alle drei Symptome neben einander bestehen. 

In Bezug auf die Ausbreitung des Entzündungsprocesses unter- 
scheidet man klinisch ebenso wie anatomisch eine circumscripte und 
eine diffuse Pericarditis. Man muss sich freilich vor der Annahme 
hüten, dass in solchen Fällen, in welchen sich die Krankheit durch 
nichts Anderes als durch ein eng umschriebenes Reibegeräusch ver- 


+ 
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räth, gerade nur auf diesem kleinen Bezirke Entzündungserscheinungen 
bestehen, denn bei der Section wird sich meist ergeben, dass der 
Entzündungsprocess weit darüber hinausgreift. 

Schon aus dem Auftreten eines pericardialen Reibe- 
geräusches kann man mit Sicherheit Pericarditis erkennen, denn 
wenn auch Angaben vorliegen, nach welchen Tuberkel, Krebse, Sehnen- 
flecke und sogar Verkalkungen der Coronararterien, sowie abnorme 
Trockenheit der Herzbeuteloberfläche und grosse Umfangszunahme 
des Herzmuskels zu Reibegeräuschen geführt haben sollen, so kommen 
diese Umstände doch so ausserordentlich selten vor, dass dadurch 
die diagnostische Bedeutung der pericardialen Reibegeräusche gegen- 
über Pericarditis kaum geändert wird, und man behaupten darf, dass 
fast alle pericardialen Reibegeräusche pericarditische sind. Der 
akustische Charakter der Geräusche wechselt. In vielen Fällen stellen 
sie ein kurzes sanftes Anstreifen dar, gleich als ob man mit dem 
Finger über Taffet oder Seidenpapier leicht hinüberführe, in anderen 
dagegen lassen sie eine auffällig harte, trockene und knarrende Be- 
schaffenheit erkennen, so dass sie an das Knirschen geballten Schnees 
oder an das Knarren einer gebogenen Ledertafel erinnern. Sind dem 
Herzen grössere glattwandige Hohlräume benachbart. z. B. Lungen- 
cavernen, Pneumothorax, der stark mit Gas gefüllte Magen oder der 
Quergrimmdarm, so kann es durch Resonanz in letzteren metallischen 
Charakter annehmen. Ist das Geräusch sehr laut, so wird es mitunter 
bereits in einiger Entfernung vom Thorax hörbar — pericarditisches 
Distancegeräusch. Auch fühlt man es unter solchen Umständen nicht 
selten als Fremissement, oder die Kranken geben an, in der Herz- 
gegend reibende Empfindungen zu verspüren. 

Pericarditische Reibegeräusche zeichnen sich in vielen Fällen 
dadurch aus, dass sie nicht continuirlich sind, sondern aus mehreren 
Absätzen bestehen. Am häufigsten kann man, wie Traube hervor- 
gehoben hat, drei Unterbrechungen während eines vollkommenen Herz- 
schlages unterscheiden, von welchen die eine praesystolischer Natur ist 
und mit der Contraction der Vorkammern zusammenfällt, während 
die beiden anderen und lauteren mit der Systole und Diastole der 
Ventrikel coincidiren. Mitunter haben einzelne Theile wieder einen 
unterbrochenen Charakter und erzeugen gewissermaassen den Eindruck 
von feinblasigen Rasselgeräuschen (offenbar Verklebungsgeräusche). 
Auch verdient hervorgehoben zu werden, dass die Stärke der Geräusche 
auffälligen Schwankungen unterliegt. Schon Srokes betonte, dass 
bei stärkerem Druck mit dem Stethoskope die Reibegeräusche lauter 
werden, weil dadurch die Herzbeutelflächen einander genähert werden 
und die Reibung zwischen ihnen begünstigt wird. Selbstverständlich 
wird die Erscheinung um so deutlicher, je biegsamer und nach- 
giebiger der Thorax ist, woher sie bei Kindern und Frauen am 
meisten ausgesprochen zu sein pflegt. Unter Umständen gelingt es 
bei scheinbar abgelaufener Pericarditis noch da vorübergehend Reibe- 
geräusche durch Druck zu erzeugen, wo ohne einen solchen keine 
abnormen akustischen Erscheinungen bestehen. Freilich muss man 
sich davor hüten, den Druck übermässig zu steigern, denn wie 
Friedreich gezeigt hat, werden dadurch oft die Herzbewegungen 
gehemmt und die Intensität der Reibegeräusche gerade vermindert. 


134 Pericarditis. 


Auf die Intensität von pericarditischen Reibegeräuschen ergiebt sich 
meist als von grossem Einflusse die Körperstellung, so dass es vor- 
kommt, dass sie nur in sitzender oder nach vorn übergebeugter 
Stellung auftreten, während sie in Rückenlage nicht vorhanden sind. 
Diese Erscheinung hängt damit zusammen, dass in den verschiedenen 
Körperstellungen die Herzbeutelblätter in variabeler Weise einander 
genähert werden, so dass damit die Bedingungen zur Reibung 
wechseln. Es wird endlich noch die Stärke des pericarditischen Reibe- 
geräusches durch die Athmungsbewegungen beeinflusst, wobei mit 
jeder Inspiration die Intensität zunimmt, um bei der Exspiration 
geringer zu werden. Man hat sich dies wahrscheinlich daraus zu 
erklären, dass durch die inspiratorische Ausdehnung der Lungen und 
durch die Zusammenziehungen des Zwerchfells die Herzbeutelflächen 
einander genähert werden, so dass eine stärkere Reibung begünstigt 
wird. Ausnahmen von dieser Regel kommen nur selten vor. Beispiels- 
weise hat Lewinski eine Beobachtung beschrieben. in welcher in 
Folge von Verwachsungen zwischen Pleura pulmonalis und Pleura 
mediastinalis gerade während der Exspiration eine Verstärkung des 


pericarditischen Reibegeräusches gehört wurde. 

Man muss sich übrigens davor hüten, aus der Stärke eines pericarditischen Reibe- 
geräusches auf die Intensität oder Extensität des Entzündungsprocesses schliessen zu 
wollen. Bei Personen, welche an Morbus Brightii verstarben, habe ich mehrfach gesehen, 
dass sehr lauten Reibegeräuschen sehr geringe und ganz umschriebene Veränderungen 
am Herzbeutel entsprachen. Aber .auch dann, wenn das Reibegeräusch sebr laut ist, 
pflegt es sich im Gegensatz zu endocardialen Geräuschen ausserordentlich selten über den 
Bezirk der Herzdämpfung hinaus fortzupflanzen. In nicht seltenen Fällen beschränkt es 
sich nur auf ein kaum drei Centimeter grosses Gebiet, so dass man es schon in einer 
Entternung von einem Centimeter ausserhalb desselben nicht mehr zu vernehmen vermag. 


Ueber die Dauer pericarditischer Reibegeräusche lässt sich nichts 
vorausbestimmen. Zuweilen bestehen sie nur für wenige Minuten oder 
Stunden, während sie andere Male viele Wochen lang gehört werden. 


Die Entstehung pericarditischer Reibegeräusche lässt sich unschwer 
begreifen. Offenbar kommen sie dadurch zu Stande, dass die Oberflächen des Pericardes 
von Endothelien entblösst und ranh geworden und vor Allem mit fibrinösen Auflagerungen 
bedeckt sind, so dass bei den Bewegungen des Herzens die gegen einander verschobenen 
rauhen Herzbeutelflächen ein kratzendes und schabendes Geräusch abgeben. Es ist 
übrigens von Zrzedreich gezeigt worden, dass bereits Rauhigkeiten nur auf einer Herz- 
beuteloberfläche genügen, um Reibegeräusche zu erzeugen. Da sich die ersten entzündlichen 
Veränderungen in der Regel an der Herzbasis und nahe der grossen Gefässe entwickeln, 
so kann es nicht Wunder nehmen, dass gerade hier Reibegeräusche zuerst oder ganz 
ausschliesslich auftreten. Dementsprechend findet man sie am häufigsten über dem mittleren 
Drittel des Corpus sterni und hart neben dem linken Sternalrande im dritten und vierten 
linken Intercostalraum. 

Zur Hervorrufung von Reibegeräuschen scheint eine gewisse Festigkeit der 
fibrinösen Abscheidungen nothwendig zu sein, wenigstens beobachtete ich vor kurzer Zeit 
eine baemorrhagisch-fibrinöse Pericarditis, bei welcher stets Reibegeräusche gefehlt batten. 
Die Section zeigte, dass die vordere Herzbeutelfläche mit reichlichen Fibrinmassen bedeckt 
war, jedoch waren dieselben so ausserordentlich weich, fast schleimig, dass sie zur Her- 
vurrufung eines hörbaren Reibegeräusches nicht geeignet schienen. Auch v. Lenbe hat 
eine ähnliche Erfahrung gemacht. 


Selbstverständlich können pericarditische Reibegeräusche nur 
da entstehen, wo sich die Herzbeutelllächen einander berühren. 
Werden sie durch flüssiges Exsudat von einander entfernt, so geht. 
an diesen Stellen die Möglichkeit für die Entstehung von Geräuschen 
verloren. Damit ist, wie sich von selbst versteht, nicht gesagt, dass 
sich niemals Reibegeräusche finden, wenn im Herzbeutel flüssiges 
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Exsudat vorhanden ist, denn es können oberhalb des Fludums 
Bedingungen zu ihrer Bildung gegeben sein. Nach Angaben von 
Cejka werden selbst dann noch Reibegeräusche gehört und gefühlt, 
wenn der Herzbeutel bis 1000 Cem. Flüssigkeit enthält. 

Bei exsudativer Pericarditis treten Reibegeräusche am häufig- 
sten am Anfange und am Ende der Krankheit auf; im letzteren 
Falle sind sie als prognostisch günstige Zeichen auszulegen, da sie 
eine eingetretene Resornlion anzeigen. 

Die Herzdämpfung nimmt dann eine für Pericarditis be- 
zeichnende Form an, wenn die Entzündung zur Bildung grösserer 
flüssigen Exsudatmengen geführt hat. Es steht demnach diese Er- 
scheinung, wie bereits früher erwähnt, zu der soeben besprochenen 
in einem gewissen Gegensatz, denn während sich die Herzdämpfung 
um so mehr verändert, je mehr Fluidum der Herzbeutel beherbergt, 
sind derartige Umstände besonders geeignet, etwaige Reibegeräusche 
zum Verschwinden zu bringen. 

Die Form der Herzdämpfung hängt von zwei Umständen ab. 
Je mehr Flüssigkeit in dem Herzbeniel enthalten ist, um so mehr 
nimmt sein Umfang und mit ihm die Ausdehnung der Herzdämpfung 
zu. Ausserdem aber darf man nicht vergessen, dass in einem mit 
Flüssigkeit erfüllten Herzbeutel der Herzmuskel als der schwerere 
Theil in allen Körperstellungen die tiefste Lage einzunehmen ver- 
sucht. Das Minimalmaass von Flüssigkeit, welches erforderlich 
erscheint. um eine Veränderung der Herzdämpfung hervorzubringen, 
ist zum Theil individuell verschieden, und es kommt dabei ausserdem 
wesentlich die Beschaffenheit der Nachbarorgane, namentlich die 
Verschieblichkeit der vorderen Lungenränder, in Betracht. Unter 
besonders günstigen Verhältnissen kann es möglich sein, bereits 
Flüssigkeitsmengen von 100 Cem. durch die Percussion zu erkennen. 

Kommt es zur Bildung von flüssigem Exsudat, so sammelt sich 
dasselbe zuerst an der Herzbasis zwischen dem vorderen parietalen 
Blatte des Herzbeutels und den grossen Herzgefässen an. Fast gleich- 
zeitig findet auch eine Anhäufung von Flüssigkeit lings des Zwerch- 
felltheiles der Herzbeutelhöhle statt. Diese Veränderung erkennt 
man percussorisch daran, dass sich die grosse (relative) Herzdämpfung 
mit ihrer unteren Grenze über die linke Mamillarlinie und den rechten 
Sternalrand hinaus erstreckt, und dass auch im Gebiete der Herz- - 
basis eine auffällig intensive und verbreiterte Dämpfung auftritt. Je 
mehr das Fluidum an Masse innerhalb des Herzbeutels zunimmt, um 
so mehr dehnt es nach allen Seiten den Herzbeutel ans, wobei es 
sich zugleich zwischen vordere Herzfläche und Pericard einschiebt 
und auf diese Weise den Herzmuskel von der Thoraxwand abdrängt. 
Aber ausserdem erleiden auch die vorderen Lungenränder Verschie- 
bungen, indem sie von dem sich ausdehnenden Herzbeutel beiderseits 
nach aussen gedrängt werden. Es kommt demnach ein grösserer Ab- 
schnitt der vorderen Pericardialfläche der inneren Thoraxwand un- 
mittelbar anzuliegen als unter normalen Verhältnissen. Dadurch 
nimmt die Herzdämpfung nach jeder Richtung hin an Umfang zu. Sie 
kann nach oben den zweiten und selbst den ersten linken Rippen- 
knorpel erreichen, nach rechts bis über die rechte Mamillarlinie 
hinausgehen und nach links die linke Axillarlinie berühren. Auch 
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eine Vergrösserung nach unten bleibt nicht aus, so dass mitunter 
die untere Grenze der Herzdämpfung bis an die achte linke Rippe 
zu stehen kommt. Unter solchen Umständen kann man zuweilen von 
dem linken Hypochondrium und dem Epigastrium aus das pulsirende 
Herz mit den Fingern erreichen und als einen rhythmisch klopfen- 
den und sich vorwölbenden Tumor fühlen. Daraus muss sich Ver- 
kleinerung čes halbmondförmigen Raumes ergeben. Die Gestalt der 
Herzdämpfvnìg wandelt sich zugleich dahin um, dass die normale 
dreiseitige Form zu einer vierseitigen oder genauer gesagt zu einer 
trapezoiden wird (vergl. Fig. 47). Sofort muss es auffallen, dass 
rechter und linker Schenkel der Figur verschiedenen Verlauf nehmen, 
denn während der rechte steil von oben nach unten abfällt, findet 


Fig. 47. 





Herzdämpfung bei übermittelgrosser Pericarditis. 


Sp Spitzenstoss. Die weisse Linie nd bedeutet die normalen Grenzen 
der grossen (relativen) Herzdämpfung. 


an dem linken eine mehr allmälige Senkung statt. Es verdient noch 
hervorgehoben zu werden, dass nach Beobachtungen von Gerhardt 
die Grösse der Herzdämpfung in aufrechter und liegender Stellung 
wechselt, indem sie in ersterer um 1,—!, an Höhenausdehnung 


gewinnen kann. 

Mit der grossen Herzdämpfung nehmen auch die kleine (absolute) Herzdämpfung 
und die Herzresistenz bei exsudativer Pericarditis an Umfang zu. 

v. Stoffella hat darauf aufmerksam gemacht, dass die Intensität der Dämpfung 
bei exsudativer Pericarditis nach der Körperlage wechselt. In Rückenlage soll gerade die 
Gegend der Herzbasis eine intensive Dämpfung geben, während man in sitzender Stellung 
in der genannten Gegend etwas lauteren Percussionsschall findet, dagegen die untere 
Grenze der Herzdämpfung nahe der Herzspitze mehr gedämpft erscheint. Es wird diese 
Veränderung mit der Verschiebung des Exsudates und deren Einfluss auf die dem Herzen 
lenachbarten Lungenränder in Zusammenhang gebracht. 
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Kotch und ihm beistimmend Zöstein behaupten, dass sich das Exsudat bei Peri- 
carditis nicht zuerst an der Herzbasis, sondern an der tiefsten Stelle des Herzbeutels, 
d. h. im 5. rechten Intercostalraum nahe dem rechten Sternalrande ansammle. Sie finden 
daher als erstes und sicherstes Zeichen einer Exsudatbildung im Herzbeutel eine inten- 
sive Dämpfung im fünften rechten Intercostalraum, welche 2—3 Cm. den rechten Brust- 
beinrand überschreitet. Diese Dämpfung sei vorhanden, bevor noch Reibegeräusche zu 
hören seien, und bleibe am längsten bestehen. wenn die Regorption begonneu habe. 

Szbson endlich erklärt es für charakteristisch. dass die Herzdämpfung bei exsu- 
dativer Pericarditis an ihrem linken Schenkel eine Einbiegung zeigt, was auch unsere 
Fig. 47 zeigt, die zu einer Zeit gewonnen wurde, als uns die Angabe von Szöser un- 
bekannt war. 

Ein für Pericarditis bezeichnendes Verhalten des Spitzen- 
stosses ist gleich den im Vorausgehenden besprochenen Verände- 
rungen nur dann zu erwarten, wenn der entzündete Herzbeutel 
flüssiges Exsudat enthält. Die Veränderungen am Spitzenstoss sprechen 
sich in zweifacher Beziehung aus, einmal in dem allmäligen Verschwinden 
des Spitzenstosses und ausserdem darin, dass die Herzdämpfung den 
Spitzenstoss nach links aussen überragt. 

Das allmälige Verschwinden des Spitzenstosses kommt dadurch 
zu Stande, dass sich das flüssige Exsudat, je reichlicher es sich ansammelt, 
um so mehr zwischen vorderer Herzfläche und Thoraxwand einschiebt und 
damit das Herz von der vorderen Brustwand abdrängt. Zwar kann ein Ver- 
schwinden des Spitzenstosses auch ohne Pericarditis dann eintreten, wenn 
die Zusammenziehungen des Herzmuskels an Kraft verlieren, aber im Gegen- 
satz zu sonst uncomplicirter Pericarditis wird unter solchen Verhältnissen 
auch der Puls auffällig klein und kraftlos. Nicht selten gelingt es, bei exsu- 
dativer Pericarditis den Spitzenstoss durch aufrechte und nach vorn über- 
gebeugte Stellung wieder zum Vorschein zu bringen, weil dadurch der Herz- 
muskel der Thoraxwand anzuliegen kommt. 

Das Hinausragen der Herzdämpfung über den Spitzenstoss 
erklärt sich daraus, dass sich der von Flüssigkeit ausgedehnte Herzbeutel 
nicht mehr an die Grenzen des Herzmuskels hält, sondern selbige allseitig 
überragt. 

Wir haben hier noch einer dritten, wenn auch weniger charakteristischen Eigen- 
schaft des Spitzenstosses zu gedenken, welche sich in einer excessiven Dislocations- 
fähigkeit in seitlicher Körperlage ausspricht. Diese Erscheinung kommt dadurch zu 
Stande, dass der Herzbeutel einen ungewöhnlich grossen Umfang besitzt, so dass in 
Seitenlage der Herzmuskel als schwerster Theil des Herzbeutelinhaltes nach der be- 
treffenden Richtung hinüberfällt. 

Man wird mit Recht voraussetzen, dass sich grössere Exsudat- 
mengen im Herzbeutel noch durch andere physikalische Syn- 
ptome als durch die bisher genannten bemerkbar machen werden 
und es sollen dieselben zunächst im Folgenden besprochen werden. 

Bei der Inspection zeigt sich häufig die Praecordialgegend 
erweitert, die Erweiterung, Herzbuckel (Voussure), dehnt sich 
nicht selten weit über das Gebiet der eigentlichen Herzgegend aus, 
so dass der grössere Theil des linken Thorax und auch ein dem 
Brustbeine zunächst gelegener Abschnitt der rechten Thoraxhältfte 
an derselben Theil nehmen. Die erweiterten Partieen fallen durch 
Verbreiterung der Intercostalräume auf: die linke Brustwarze kommt 
höher zu stehen als die rechte: die Haut erscheint eigenthümlich 
gespannt, faltenlos und spiegelnd. und falls das Fettpolster nicht zu 
dick ist, treten die subeutanen Venen als bläuliche, Stränge hervor. 
Selbstverständlich wird die Erweiterung um so bedeutender sein, je 
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umfangreicher das Exsudat und je nachgiebiger der Thorax ist, 
weshalb man sie gerade bei Kindern und Frauen ganz besonders 
stark ausgebildet findet. Freilich darf man nicht übersehen, dass die 
Erweiterung keine ausschliessliche Wirkung des Druckes ist. Es 
kommt hierbei noch eine entzündliche Parese der Intercostalmuskeln 
in Betracht, da unter Umständen die Erweiterung hochgradiger ist, 
als man dies nach der Menge des Fluidums erwarten sollte. 

An den Athmungsbewegungen betheiligen sich die er- 
weiterten Abschnitte wenig oder gar nicht. 

Von den Bewegungen des Herzens sieht man in vielen 
Fällen gar nichts, in anderen dagegen bemerkt man diffuse systo- 
lische Hebungen der ganzen Herzgegend. Auch kommt es mitunter 
vor, dass man bei breiten und dünnen Intercostalmuskeln eine Art 
von Wellen- oder Fluctuationsbewegung wahrnimmt, welche nicht 
auf eine unmittelbar sichtbare Bewegung des Herzmuskels zurück- 
geführt werden darf, sondern mit den wellenförmigen Bewegungen 
des Fluidums in Zusammenhang steht. Diese Erscheinung ist so 
selten, dass auch sehr erfahrene Aerzte —- aber mit Unrecht — ihr 


Vorkommen geleugnet haben. 

Mitunter beobachtete ich für einige Stunden oder Tage systolische Ein- 
ziehung des Spitzenstosses, namentlich dann, wenn sich das Exsudat zur Re- 
sorption anschickte. Offenbar wurde hier der Herzmuskel durch pericarditische Adhä- 
sionen, die sich dann, wieder lösten, in seinen systolischen Bewegungen nach abwärts 
gehindert oder vielleicht wurde gar ein directer Zug an der Innenwand des Thorax durch 
pericarditische Verwachsungen ausgeübt. (Genaueres vergl. in dem folgenden Abschnitt 
über Herzbeutelverwachsung.) 


Die Halsvenen sind meist auffällig gefüllt, ein wen dass 
der Abfluss des venösen Blutes zum Herzen behindert ist. Auch 
nimmt man an ihnen häufig pulsatorische Bewegungen wahr Stokes 
und /riedreich wollen sogar positiven, d. h. einen durch eine vom 
Herzen rückläufige Blutw velle entstandenen Venenpuls gesehen haben, 
doch betont Regel neuerdings, dass es sich doch wohl nur um einen 
negativen Venenpuls gehandelt habe, hervorgerufen durch vorüber- 
gehende und mit den Zusammenziehungen der rechten Vorkammer 
zusammenhängende Stauungen im Venenabfluss. 

Hervorzuheben ist noch die Lage der Kranken. Fast aus- 
nahmslos nehmen die Patienten erhöhte, meist nach links hinüber- 
geneigte Rückenlage ein, während sie in flachliegender Stellung oder 
auf der rechten Seite in bedrohliche Athmungsnoth gerathen. Letzteres 
kann nicht Wunder nehmen, da in rechter Seitenlage durch die Last 
des Körpers die rechte Lunge an freier Atlımung behindert wird, 
während sich die linke schon ohnedem an der Athmung wenig oder 
gar nicht betheiligen kann. 

Mitunter werden ganz ungewöhnliche Körperlagen eingenommen; so liegt eine 


Beobachtung vor, in welcher ein Kranker nur dadurch seine Athmungsnoth zu be- 
kämpfen vermochte, dass er sich auf Knien und Handen nach vorn überbeugte. 


Bei der Palpation muss auffallen, dass sich die Haut über 
der Herzgegend weniger leicht in Falten emporheben lässt, als an 
entsprechenden Orten der rechten Thoraxseite. In vereinzelten Fällen 
bleiben bei Druck seichte Gruben in der Haut zurück, woraus sich 
die Gegenwart eines Oedemes ergiebt, doch darf man aus demselben 
nicht schliessen, dass es sich um ein eiteriges Exsudat im Herzbeutel 
handelt, denn vielfach ist es nichts Anderes als ein durch die Herz- 
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beutelentzündung hervorgerufenes entzündliches collaterales Oedem. 
Der Stimmfremitus ist in dem Bereiche der Dämpfung gar nicht 
oder an den peripheren Grenzen sehr schwach zu fühlen. Druck auf 
die erweiterte Thoraxpartie ruft nicht immer Schmerz hervor. 
Einzelne Autoren wollen mitunter Fluctuation in den Intercostal- 


räumen gefühlt haben. 

Peter legt neuerdings Gewicht auf die locale Temperaturerhöhung in der 
Praecordialgegend. Während hier die Hauttemperatur bei Gesunden 35°8—36° C. 
beträgt, soll sie bei Herzbeutelentzündung 37:8 bis 38°7°0O. erreichen und zuweilen 
selbst die Achselhöhlentemperatur an Höhe übertreffen. 

Nimnit man die Cyrtometercurve auf, so wird man die Erweiterung der 
Praecordialgegend leicht an ihr herauserkennen (vergl. Fig. 48). 

Unter den Erscheinungen bei der Percussion haben wir hier 


noch derjenigen zu gedenken, welche an ’den dem Herzbeutel benach- 


Fig. 48, 


Rechts Links 





Cyrtometercurve eines 32jährigen Mannes mit primärer exsudativen Pericarditis. 
Die punktirte Linie entspricht dem sichtbaren Herzbuckel. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


barten Organen durch Druckwirkung zu Stande kommen. Nicht selten 
erfährt der untere Lappen der linken Lunge eine so bedeutende 
Compression, dass man über der unteren Hälfte der linken Rücken- und 
Seitenfläche gedämpften oder gedämpft-tympanitischen Percussions- 
schall zu hören bekommt. Die Compression kann so hochgradig sein, 
dass sich der Oberlappen der linken Lunge über der Clavikel bruchartig 
hervorstülpt. Vor Verwechslung mit linksseitiger exsudativen Pleuritis 
kann man sich leicht dadurch schützen, dass der Stimmfremitus nicht 
wie bei Pleuritis abgeschwächt, sondern verstärkt ist. Auch eine 
Verwechslung mit Pneumonie wird sich vermeiden lassen, denn wenn 
auch Dämpfung und Bronchialathmen beiden Zuständen gemeinsam 
sind, so wird man bei einfacher Compression der minge klingende 
Rasselgeräusche vermissen. 
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Pins wies neuerdings nach, dass die Dämpfung über den linksseitigen hinteren 
unteren Thoraxabschnitten bei exsudativer Pericarditis schwindet, wenn man die Kranken 
eine nach vorn übergebeugte oder linke Seitenlage, namentlich aber Knieellenbogenlage 
einnehmen lässt. Wartet man nach vorgenommenem Lagewechsel einige Zeit zu, so macht 
sich statt der früheren Dämpfung ein tympanitisch-lauter Percussionsschall bemerkbar; 
auch das Bronchialathmen ist verschwunden und durch vesiculäres Athmungsgeräusch 
ersetzt. 

Erwähnt sei noch, dass im Bereiche der Herzdämpfung an der 
peripheren Grenze der Uebergang vom völlig gedämpften Percus- 
sionsschalle zum lauten L,ungenschalle gewöhnlich durch eine tym- 
nn schallende Zone vermittelt wird, welche ebenfalls in 

ompression der vorderen Lungenränder ihre Erklärung findet. Mit- 
unter stellt sich auffällig früh im ersten und zweiten linken Inter- 
costalraume ein leicht gedämpft-tympanitischer Percussionsschall ein, 
welcher der Entwicklung der charakteristischen Herzdämpfung Tage 
lang vorausgehen kann. Nicht selten lässt sich durch die Percussion 
eine Verdrängung des linken Leberlappens nach abwärts nachweisen, 
was offenbar Folge der ungewöhnlichen Schwere des Herzbeutel: ist. 

Bei der Auscultation fällt meist auf. dass die Herztöne 
aussergewöhnlich leise sind, weil die Flüssigkeit. welche die vordere 
Herzfläche überlagert, die Fortleitung der Herztöne zur Thoraxwand 
behindert. Auch giebt Gexdrin an. dass man in aufrechter und nach 
vorn übergebeugter Stellung des Kranken bei der Auscultation der 
Praecordialgegend während des Sprechens Aegophonie vernehme. 
Hierzu muss freilich die Menge des flüssigen Exsudates eine beträcht- 
liche sein. 

Nicht selten treten systolische Geräusche auf. Sie können 
sehr verschiedene Ursachen haben und durch bestehende: Fieber, Ent- 
artung des Herzmuskels, Compression der grossen Arterien und 
complicirende Endocarditis bedingt sein. Skoda giebt an, mehrfach 
Spaltung des zweiten Tones über der Aorta und Pulmonalis 
gehört zu haben, was ich auch in einer meiner Beobachtungen wahr- 
genommen habe. Fotain sah dem pericarditischen Reibegeräusche 
Galopprhythmus der Herztöne vorausgehen, und nach Cejka soll 
zuweilen der erste Aortenton fehlen, was von ihm auf eine ent- 
zündliche Erkrankung der Aortenwand bezogen wird. 


Alle Allgemeinerscheinungen bei Pericarditis kommen den 
bisher besprochenen Symptomen wegen ihrer Vieldeutigkeit und 
Inconstanz nieht annähernd an Wichtigkeit gleich. Am wenigsten 
zuverlässig erscheinen die subjecetiven Beschwerden. Wer an 
grossen Krankenhäusern thätig gewesen ist, wird wohl mehrfach 
die Erfahrung gemacht haben, dass Personen mit umfangreichem 
Pericardialexsudate in das Hospital kommen, welche sich zwar schon 
seit Wochen krank fühlten, aber noch immer auf den Beinen hielten 
und erst in letzter Zeit durch zunehmende Athmungsnotlh dem Spitale 
zugeführt wurden. 

Nicht selten stellen sich während einer Pericarditis Schmerzen 
in der Praecordialgegend ein. Bei Herzbeutelentzündung mit 
geringem flüssigen Exsudate pflegen dieselben am intensivsten zu sein, 
während sie sich vielfach bei beträchtlicher Exsudatansammlung zu 
einem dumpfen Druck- und Spannungsgefühl herabmindern. Mitunter 
strahlen sie in weitere Gebiete aus. so dass die Patienten durch 
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schmerzhafte Empfindungen im Rücken, im linken Oberarm, selbst 
in linker Ohrgegend, im Epigastrium oder in der Nabelgegend ge- 
quält werden. 

Da, wo spontane Schmerzempfindung fehlt, kann man nicht 
selten durch Druck in die Herzgegend Schmerz hervorrufen. 

Grösseres Gewicht legten schon ältere Aerzte auf den: Schmerz, welcher bei Druck 
in das Epigastrium zwischen Processus xiphoideus und linkem Hypochondrium, selten 
rechterseits, entsteht. Gudnau de Mussy giebt noch neuerdings an, dass er allen anderen 
Erscheinungen der Pericarditis vorausgehen könne und constanter als der Schmerz in 
der Herzgegend sei. Der genannte Autor führt ihn und ebenso Druckempfindlichkeit am 
unteren Theile des Kopfnickers auf Entzündung des Nervus phrenicus zurück. 

Gewöhnlich beklagen sich die Kranken über Herzklopfen, 
welches dauernd besteht oder nach geringen körperlichen Bewe- 
gungen, oft schon nach Lagewechsel, auftritt. Dasselbe ist ge- 
wöhnlich mit dem Gefühle von Beklemmung, Angst und Athmungs- 
noth verbunden. 

Die Athmung ist fast ohne Ausnahme beschleunigt und er- 
schwert. Meist geht sie oberflächlich von Statten und wird nicht 
selten von exspiratorischem Aechzen begleitet. Man sieht leicht ein, 
dass durch Pericarditis die Arbeit des Herzmuskels in vielfacher 
Richtung behindert wird. womit wieder Störungen des Lungen- 
kreislaufes und Lungengaswechsels Hand in Hand gehen. Es ist im 
Vorausgehenden darauf hingewiesen worden, dass der Herzmuskel 
von den entzündlichen Veränderungen des Herzbeutels nicht unbe- 
rührt bleibt. Es kommt aber noch hinzu, dass ein umfangreiches 
Exsudat im Herzbeutel auf das Herz einen Druck ausüben und ihn 
namentlich in seiner diastolischen Ausdehnung behindern wird. Ganz 
besonders werden unter dem Druck des Exsudates gerade die dünn- 
wandigen Hohlvenen und Vorhöfe leiden, so dass daraus erst recht 
venöse Stauung hervorgeht; aber auch die grossen Arterien bleiben 
nicht unbeeinflusst, denn es wird der arterielle Abfluss aus dem 
Herzen beschränkt. Zu diesen Cireulationsstörungen kommt noch als 
ein die Athmungsnoth beförderndes Moment hinzu, dass die dem 
Herzbeutel benachbarten Lungenabschnitte comprimirt und zum Theil 
von der Athmung ausgeschlossen werden. 

Zuweilen treten Anfälle auf, in welchen die Dyspnoe zu unge- 
wöhnlicher Höhe anwächst, so dass die Mehrzahl der auxiliären 
Athmungsmuskeln in Anspruch genommen wird. Es öffnen sich dabei 
die Nasenflügel kurz vor jeder Inspiration, der Kehlkopf steigt bei 
jeder Einathmung tief nach abwärts und die contrahirten Kopfnicker 
springen unter der Halshaut als feste und derbe Stränge hervor. 
Der Gesichtsausdruck wird ängstlich und lässt grosse Qualen deutlich 
erkennen. Nicht immer ist es leicht, die Ursachen solcher Dyspnoe- 
anfälle ausfindig zu machen; Exacerbation des Entzündungsprocesses, 
Steigerung des Fiebers, lebhafte Betheiligung des Vagus u. Aehnl. 
kommen dabei vor Allem in Betracht. 

Fieber kann selbst bei eiteriger Pericarditis vollkommen 
fehlen. In der Mehrzahl der Fälle freilich wird Erhöhung der 
Körpertemperatur bestehen, weil meist das Grundleiden mit Fieber- 
bewegungen verbunden ist. Nicht selten giebt sich dann das Auftreten 
von Herzbeutelentzündung dadurch kund, dass bestehendes Fieber 
ungewöhnlich hoch wird. 
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Der Puls ist in der ersten Zeit meist stark beschleunigt, häufig 
auch unregelmässig. ohne jedoch an Kraft einzubüssen. Mit Recht 
führt man diese Erscheinung auf entzündliche Reizung des gangliösen 
Nervenapparates zurück, welcher im Herzmuskel selbst gelegen ist. 
Verlangsamung des Pulses ist selten und nur dann zu erwarten, wenn 
der Vagusstamm in den Entzündungsprocess direct oder durch Druck 
hineingezogen und gereizt wird. Bei längerer Dauer der Krankheit 
bleibt zwar meist die erhöhte Pulsfrequenz bestehen, doch büsst der 
Puls gewöhnlich bedeutend an Kraft ein, was mit der abnehmenden 
Arbeitskraft des Herzmuskels in Zusammenhang steht. Die Irregu- 
laritäten des Pulses nehmen mitunter jene Form an, welche man 
als Pulsus bigeminus und Pulsus alternans beschrieben hat. In einigen 
Fällen hat man ein Kleinerwerden oder vollkommenes Verschwinden 


Fig. 49. 





Pulscurve der rechten Radialarterie bei afebriler sero-Abrinösen Pericarditis eines 
33jährigen Mannes, mit dem Marey'schen Sphygmographen gewonnen. 


r = Rückstosselevation. Dritter Krankheitstag. Achselhöhlentemperatur 37:3'C. (Eigene Reob- 
achtung. Züricher Klinik.) 


Fig. 50. 





Pulscurve der rechten Ralialarterie von demselben Manne am achten Tage der 
Reconvalescenz. 


r = Rückstosselevation. e' e“ = erst? und zweite Elasticitätselevation. 
des Radialpulses während tiefer Inspiration beobachtet, — Pulsus 
paradoxus s. Pulsus inspiratione intermittens, -— womit in einer von 


Bock beschriebenen Beobachtung selbst inspiratorisches Anschwellen 
der Halsvenen Hand in Hand ging. Auch hat Traube bei einem 
Kranken gefunden, dass die linke Carotis und Radialis beträchtlich 
enger waren als die gleichnamigen rechtsseitigen Gefässe und auch 
Smith hat eine solche Beobachtung beschrieben. In dieser letzteren 
wurden auch noch Veränderungen an den Pupillen beobachtet; die 


linke Pupille war grösser als die rechte. 

Mehrfach habe ich die Veränderungen des Pulses mittels .\/arcr'schen und 
Dudgeon’schen Sphygmographen Wochen lang Tag für Tag verfolgt. Die Rückstoss- 
elevation ist meist sehr stark ausgesprochen, so dass es zu einem vollkommen dikroten 
Pulse kommen kann, während die Elasticitätselevationen geriuger werden oder schwinden. 
Es deutet demnach die Pulscurve auf eine bedeutende Abnahme der Gefässspannung hin. 
Fig. 49 und 50 sind einer Beobachtung entlehnt, in welcher sich Pericarditis an eine 
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unbedeutende linksseitige Pleuritis angeschlossen hatte. Die Krankheit kam auf der Züricher 
Klinik zur Entwicklung, bestand fieberfrei, hielt trotzdem siebenzehn Tage lang an und 
wurde täglich sphygmographisch verfolgt. Erst lange Zeit nach Schwund der pericarditischen 
Symptome kamen mehr und mehr die Elasticitätselevationen der Pulscurve zum Vorschein. 


Stauungen im Venengebiete machen sich zunächst durch die 
Hautfarbe bemerkbar, indem Wangen, Lippen und sichtbare 
Schleimhäute eyanotische Verfärbung zeigen. Zugleich pflegt die 
Haut blass auszusehen, und falls es sich um ein grösseres haemor- 
rhagisches Exsudat im Herzbeutel handelt, welches, wie bei Scorbut, 
plötzlich aufgetreten war, bieten die Kranken eine todtenbleiche Farbe 
dar und rufen den Anblick von Verblutenden wach. 

Der Harn wird meist spärlich gelassen und’ ist gewöhnlich 
von saturirter Farbe, stark saurer Reaction und hohem specifischen 
Gewichte. Sehr häufig lässt er beim Erkalten einen körnigen röth- 
lichen und ziegelmehlartigen Bodensatz (Sedimentum lateritium) nieder- 
fallen, welcher aus Harnsäure und harnsauren Salzen (Uraten) be- 
steht, die sich beim Erwärmen wieder lösen und den Harn klar 
machen. Auch werden nicht selten Eiweissspuren beobachtet. Die 
Albuminurie nimmt zu, wenn der Herzmuskel leistungsunfähig wird. 
und es finden sich dann auch Cylinder im Harn (Stauungsharn). 

Bei zunehmender Stauung treten Dedeme der Haut auf; die 
Leber wächst an Volumen, es bilden sich Ascites, Hydruthorax. 
Bronchokatarrhe, zuweilen auch haemorrhagische Infarcte (Haemopto£) 
und schliesslich gehen die Kranken, wenn Hilfe nicht möglich ist, 
unter Erscheinungen von Lungenoedem oder unter Symptomen von 
Hirnhyperaemie oder durch überhandnehmenden externen oder in- 
ternen Hydrops zu Grunde. 

Als Complicationen von Pericarditis möge hier hervor- 
gehoben werden, dass zuweilen tiefe Ohnmachten eintreten, welche 
namentlich dann erfolgen, wenn sich die Kranken plötzlich aufrichten 
(Anaemie des Gehirnes). Dieselben können unmittelbar zum Tode 
führen. In anderen Fällen freilich stellen sich gerade Zeichen von Hirn- 
hyperaemie ein; die Kranken werden schlafsüchtig und benommen. 
deliriren und bekommen mitunter Convulsionen, Erscheinungen, welche 
een ebenfalls sehr ernst zu nehmen sind und nicht selten dem 

ode kurze Zeit vorausgehen. 

In seltenen Fällen hat man Heiserkeit auftreten gesehen, 
welcher bei-laryngoskopischer Untersuchung Lähmung beider Stimm- 
bänder entsprach. In anderen Fällen ist allein das linke Stimmband 
gelähmt /Däumiler, Riegel), was man sich durch Druck des pericar- 
dialen Exsudates auf den linksseitigen Nervus recurrens leicht er- 
klären kann. Ist auch noch der rechte Recurrens gelähmt, so hat 
man an Compression durch geschwellte Venen gedacht. 

Viel häufiger sind Schluckbeschwerden beobachtet worden. 
Nur selten konnten dieselben darauf zurückgeführt werden, dass der 
ausgedehnte Herzbeutel die hinter ihm gelegene Speiseröhre com- 
primirte und verengte. In manchen Fällen scheint theils Ent- 
zündung des Vagus, theils entzündliche Betheiligung der Oesophagus- 
musculatur selbst im Spiele gewesen zu sein. Bei Gendrin findet 
man erwähnt, dass manche Kranken schon beim Anblicke von Flüssig- 
keiten Schlundkrämpfe bekamen, so dass man alsdann von einer 
Pericarditis hydrophobica gesprochen hat. | 
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Dass ausser dem Vagus auch noch der Nervus phrenicus bei 
Pericarditis in Entzündung gerathen kann, hat Dowrceret durch Ex- 
perimente an Hunden, Zezeraber vor Allem bei Sectionen von Menschen 
nachgewiesen. Hierauf hat man in erster Linie Singultus und 
Erbrechen zurückzuführen, obschon auch der mechanische Reiz, 
welchen der abnorm schwere Herzbeutel auf Zwerchfell und Magen 
ausübt, nicht zu unterschätzen ist. 


Rücksichtlich der Dauer der Krankheit spricht man von 
acuter, subacuter und chronischer Pericarditis, aber begreiflicherweise 
ist hier keine scharfe Grenze gegeben. Unter Umständen tödtet Peri- 
carditis sehr schnell ; hat man doch bei der scorbutischen Form, wie 
sie namentlich aus den nördlichen Provinzen Russlands beschrieben 
worden ist, den Tod binnen 24 Stunden eintreten gesehen. Peri- 
carditiden, welche sich nur durch ein umschriebenes Reibegeräusch 
verriethen, habe ich in wenigen Stunden schwinden gesehen. In 
manchen Fällen konnte ich das Geräusch sogar nur wenige Minuten 
vernehmen. Auch Pericarditis mit geringem flüssigen Exsudate kann, 
wie neuerdings namentlich Bäumler hervorgehoben hat, in wenigen 
Tagen heilen. Die mittlere Dauer einer acuten exsudativen Peri- 
carditis ist auf sieben bis vierzehn Tage anzuschlagen. Dehnt sich 
die Krankheit über die vierte Woche aus, so kann man sie als 
chronische Herzbeutelentzündung bezeichnen, wobei nicht selten 
vorübergehend eine theilweise Resorption des Exsudates und dann 
wieder eine erneute Ansammlung zu erkennen ist. Der Tod erfolgt 
am häufigsten durch überhandnehmende Herzschwäche und Stauungs- 
erscheinungen, seltener durch Hirnanaemie und tödtliche Ohnmacht, 
durch Hirnhyperaemie oder durch Embolie lebenswichtiger Arterien- 
gebiete oder durch andere Complicationen. 

Geht Pericarditis in Genesung über, so kündigt sich dies 
dadurch an, dass die Fieberbewegungen allmälig nachlassen, dass 
die Athmungsbeschwerden geringer werden, dass die localen Ver- 
änderungen am Herzen zurückgehen und dass die Diurese reichlicher 
wird. Einzelne Autoren behaupten, dass sich nach vollendeter Re- 
sorption zuweilen eine deutliche Retraction der Herzgegend be- 
merkbar mache. Für lange Zeit aber pflegt eine auffällige Erreg- 
barkeit des Herznervensystemes zurückzubleiben, so dass schon ge- 
ringe körperliche oder geistige Aufregungen im Stande sind, die 
Bewegungen des Herzens excessiv zu beschleunigen und unregel- 
mässig zu machen. Ueber Herzbeutelverwachsung und schwielige 
Mediastino-Pericarditis, welche als Folgen einer Pericarditis zurück- 
bleiben können, vergleiche die beiden folgenden Abschnitte. 


IV. Diagnose. Die Erkennung einer Pericarditis fusst in der 
Regel auf den im Vorausgehenden beschriebenen drei Cardinalsym- 
ae (Reibegeräusch, Form der Herzdämpfung, Verhalten des 

pitzenstosses) und ist in den meisten Fällen nicht schwer. Dia- 
gnostische Irrthümer treten dann ein, wenn eines der drei Symptome 
mit ähnlichen Erscheinungen verwechselt wird, oder wenn ihre Aus- 
bildung aus irgend einem Grunde unmöglich ist. Es kommen hierbei 
folgende Eventualitäten in Betracht: 
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Reibegeräusche im Pericard können für endocardiale Ge- 
räusche gehalten werden. 

Ein Irrthum liegt dann besonders nahe, wenn pericarditische Reibe- 
geräusche leise und weich oder endocardiale Geräusche sehr rauh sind. In 
vielen Fällen freilich entscheidet. bereits der Charakter eines Geräusches, 
indem pericardiale Geräusche einen mehr trockenen und reibenden Eindruck 
hervorrufen. Auch scheinen letztere oberflächlich zu entstehen, während endo- 
cardiale Geräusche gewissermaassen aus der Tiefe herauskommen. Pericardiale 
Geräusche werden durch mässigen Druck verstärkt, während endocardiale da- 
durch unbeeinflusst bleiben ; bei zu starkem Drucke freilich können beide Arten 
von Geräuschen durch Hemmung der Herzbewegungen geschwächt werden. 
Bei tiefer Inspiration nehmen endocardiale Geräusche an Intensität fast immer 
ab, während pericardiale gerade zunehmen. Freilich kommen Ausnahmen 
von dieser Regel vor. So beschrieb /raude, dass auch endocardiale Geräusche 
zuweilen durch Steigerung des intracardialen Blutdruckes inspiratorisch ver- 
stärkt werden, wie andererseits Zewinski bei extrapericardialen Verwach- 
sungen der Lunge eine exspiratorische Verstärkung pericardialer Geräusche 
gefunden hat. Wenn Geräusche nur in bestimmten Körperstellungen auf- 
treten, namentlich in aufrechter und nach vorn übergebeugter Haltung, so 
spricht dies mehr für periezrdiale Geräusche, doch kommt in seltenen Fällen 
diese Erscheinung auch endocardialen zu. Vor Allem aber achte man auf 
den Rhythmus der Geräusche. Denn während sich endocardiale Geräusche 
ganz streng an die Herzphasen halten und genau systolisch, diastolisch oder 
praesystolisch sind, schleppen pericardiale den Herzphasen nach und schieben 
sich nicht selten zwischen die einzelnen Phasen ein. 

Es sei hier noch bemerkt, dass es nicht selten unmöglich ist, neben 
pericardialen Geräuschen endocardiale herauszuhören, und dass letztere 
häufig erst dann zum Vorschein kommen, wenn erstere verschwunden sind. 

Ist eine Verwechslung mit endocardialen Geräuschen ausge- 
schlossen, eo hat man sich vor Irrthümern bei der Localisation des 
Reibegeräusches zu bewahren. Denn wenn in der Nähe des Herz- 
beutels die Pleura- oder Peritonealflächen rauh geworden sind, so 
kann es sich ereignen, dass sich ihnen die Bewegungen des Herzens 
mittheilen und zur Entstehung von Reibegeräuschen Veranlassung 
geben, welche mit den Herzbewegungen in Zusammenhang stehen. 
Geräusche der ersteren Art, auf welche neuerdings wieder Kiissner 
und Ferber aufmerksam gemacht haben, bezeichnet man auch als 
pleuro-pericardiale oder extern-pericardiale Geräusche. 

Pleuro-pericardialen Geräuschen begegnet man am häufigsten längs 
des linken vorderen Lungenrandes und hier wieder besonders oft in der 
Nähe der Herzspitze, d. h. über dem zungenförmigen Fortsatz der linken 
Lunge. Sie zeichnen sich dadurch aus, dass sie gewissermaassen aus Zwei 
Theilen bestehen, von welchen nur der eine mit den Herz-, der andere 
aber mit den Athmungsbewegungen in Verbindung steht. Lässt man tiefe 
Athhmungszüge ausführen, so nehmen sie an Intensität zu und zeigen den 
Charakter eines pleuritischen Reibegeräusches. Wird die Athmung auf der 
Höhe tiefer Inspiration angehalten, so verschwinden sie meist binnen kür- 
zester Zeit. Lässt man dagegen am Ende der Exspiration mit der Athmung 
innehalten, so tritt ihr pericardialer Antheil vorübergehend besonders deutlich 
hervor, indem sie während der nächstfolgenden Herzcontractionen allein 
von diesen abhängig erscheinen. Freilich verschwinden sie wieder nach 
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vielleicht drei bis sechs Contractionen des Herzens, um erst dann von Neuem 
zu erscheinen, wenn neue Athmungen vorausgegangen sind. 


Ein pericardiaco-diaphragmales Geräusch ist von &mminghaus bei tuber- 
culöser Peritonitis beschrieben worden, bei welcher es in Folge der Herzbewegungen zu 
Reibegeräuschen zwischen der rauhen Oberfläche des Zwerchfelles und der Leberober- 
fläche kam. Fehlen von anderen auf Pericarditis bezüglichen Erscheinungen muss hier 
vor Allem bei der Differentialdiagnose benutzt werden. 


Pericardiale Reibegeräusche werden trotz sonstiger günstigen 
Bedingungen dann vermisst, wenn in Folge von früher voraus- 
gegangener Entzündung umfangreiche Verwachsungen des Herzbeutels. 
namentlich auf seiner vorderen Fläche, zu Stande gekommen sind. 
Sollte man Grund haben, das Bestehen von Pericarditis zu vermuthen, 
so verabsäume man nicht, in verschiedenen Körperstellungen und 
unter Anwendung von Druck auf Reibegeräusche zu fahnden. 

In Bezug auf die charakteristische Herzdämpfung können 
Irrthümer in der Diagnose dadurch unterlaufen, dass man sie trotz 
des Vorhandenseins einer grösseren Menge flüssigen Exsudates ver- 
misst, oder dass sie durch Erkrankungen benachbarter Organe vor- 
getäuscht wird. 

Die charakteristische Herzdämpfung bleibt aus, wenn die vordere Fläche 
des Herzmuskels mit dem parietalen Herzbeutelblatte verwachsen ist. In 
solchen Fällen kann sich das Exsudat nur in dem hinteren Abschnitte der 
Pericardialhöhle ansammeln, welcher, wie ich dies in den letzten Jahren 
zwei Male beobachtete, mitunter zu auffällig umfangreichen cystenarügen 
Räumen umgewandelt wird. Zuweilen entstehen für die Diagnose dadurch 
Schwierigkeiten, dass die vorderen Lungenränder verwachsen sind, so dass 
sie sich bei Exsudatausammlung im Herzbeutel nicht nach aussen zurück- 
schieben lassen. Wenn auch unter solchen Umständen die kleine (absolute; 
Herzdämpfung nicht zunimmt, so gewinnen doch die grosse (relative) Herz- 
dämpfung und ebenso die Herzresistenz ungewöhnliche Ausdehnung und 
ein Irrthum wird sich meist leicht für denjenigen vermeiden lassen, der 
sich bei der Diagnostik von Herzkrankheiten nicht auf die Bestimmung der 
kleinen Herzdämpfung beschränkt. Genau dasselbe gilt bei Bestehen eines 
vorgeschrittenen Emphysema pulmonum alveolare. Denn wenn hier auch 
trotz beträchtlicher Pericarditis die kleine Herzdämpfung unverändert bleibt, 
so tritt doch für die grosse Dämpfung und für die Herzresistenz Umfangs- 
zunahme ein. 

Unter den Erkrankungen benachbarter Organe können zunächst ab- 
gesackte Pleuritis und Infiltration der Lungenränder eine pericarditische 
Herzdämpfung vortäuschen. Jedoch pflegt eine solche Dämpfung unregel- 
mässiger zu verlaufen und bei Erkrankungen des Lungenpareuchymes werden 
verstärkter Stimmfremitus, Bronchialatlımen und klingende (consonirende' 
Rasselgeräusche einem Irrthume leicht vorbeugen. Auch Aneurysmen und 
Mediastinaltumoren können zur Quelle von Irrungen werden, obschon die 
Entscheidung bei Berücksichtigung der Entwicklung. der Krankheit und der 
übrigen Erscheinungen nicht schwer fallen wird. Von beträchtlicher Umfangs- 
zunahme des ganzen Herzens wird man eine pericarditische Dämpfung da- 
durch unterscheiden, dass der Spitzenstoss bei Pericarditis gewöhnlich 
schwach oder gar nicht zu fühlen ist, und dass er häufig die linke äussere 
Grenze der Herzdämpfung nicht erreicht. Auch ist zu beachten, dass bei 
Pericarditis die Herzdämpfung in aufrechter Stellung an Höhe zunimmt, 
während sie bei Umfangszunahme des Herzmuskels fast immer unverändert 
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bleibt. Ferner hat man die Intensität der Herztöne, welche bei Pericarditis 
auffällig gering ist, für die Differentialdiagnose zu benutzen. Hat man Ge- 
legenheit gehabt, die Entwicklung der Krankheit zu beobachten, so wird 
auffallen, binnen wie kurzer Zeit sich im Gegensatz zu Muskelveränderungen 
des Herzens die Dämpfung ändert. | 

Verschwinden des Spitzenstosses in Folge von Pericar- 
ditis darf nicht mit Zuständen von Herzschwäche verwechselt werden, 
worüber die Beachtung des Pulses entscheidet, welcher bei uncompli- 
cirter Pericarditis Kraft behält, im anderen Falle dagegen an Kraft 
einbüsst. 

Die Natur des Exsudates im Herzbeutel lässt sich durch 
die physikalischen Untersuchungsmethoden nicht erkennen. Es ent- 
scheidet hierüber die klinische Erfahrung, doch lassen sich Irrthümer 
nicht immer vermeiden. Vor Allem kommt das Grundleiden in Betracht. 
Pericarditis im Verlauf von acutem Gelenkrheumatismus ist in der 
Regel sero-fibrinöser Natur. Bei pyaemischen und septicaemischen 
Processen dagegen hat man sich auf eiterige, unter Umständen sogar 
auf jauchige Pericarditis gefasst zu machen. Bei Scorbut, haemor- 
rhagischer Diathese, Krebs und Tuberculose ist ein blutiges Exsudat 
zu erwarten. In vielen Fällen aber muss die Frage über die Natur 
des Exsudates offen gelassen werden. Selbstverständlich könnte man 
sie sofort mit Sicherheit lösen, wenn man sich mit derselben Leichtig- 
keit, wie dies bei Pleuritis geschieht, zu einer Probepunction 
entschlösse. Es ist sehr begreiflich, dass man Probepunctionen des 
Herzbeutels weniger oft ausführen sieht, obschon bei einiger Vor- 
sicht eine Gefahr kaum besteht, selbst dann nicht, wenn man den 


Herzmuskel mit der Spitze der Canüle verletzen sollte. 

Aust wies neuerdings in einem eiterigen pericarditischen Exsudate, welches durch 
Punction gewonnen war, reichlich Tuberkelbaeillen nach; die Section ergab jedoch, dass 
der Herzbeutel von Tuberculose frei war, und dass die Pericarditis durch vereiterte durch- 
gebrochene tuberculöse Mediastinaldrüsen entstanden war, so dass dem pericarditischen 
Exsudate tuberculöse Drüsensubstanz beigemischt war. Bei tuberculöser Pericarditis werden 
Tuberkelbacillen im Exsudat häufiger vermisst als gefunden, es sei denn, dass das 
tuberculöse Gewebe zum Zerfall gekommen ist. 


Beim Nachweise einer Flüssigkeit im Herzbeutel muss endlich 
noch entschieden werden, ob dasselbe auf Pericarditis oder auf 
Hydropericardium zu beziehen ist. Gegen letzteres würden das 
Vorhandensein von entzündlichen Erscheinungen (localen und allge- 
meinen) und Fehlen von Stauungsursachen und anderen Stauungs- 
erscheinungen sprechen. 


V. Prognose Die Prognose hängt bei Pericarditis von drei 
Umständen ab, einmal von der Natur des Grundleidens und 
ausserdem von der Beschaffenheit und Grösse des Exsudates. 
In ersterer Beziehung gewährt diejenige Pericarditis eine relativ 
günstige Vorhersage, welche sich im Verlaufe von acutem Gelenk- 
rheumatismus entwickelt, während begreiflicherweise die Vorhersage 
dann ungünstig ist, wenn Krebs oder Tuberculose im Spiel ist. 
Aber auch bei pyaemischen und septischen Processen, bei Scorbut und 
haemorrhagischen Exanthemen ist die Prognose meist nicht günstig. 

Während fibrinöse und sero-fibrinöse Pericarditis in der Mehr- 
zahl der Fälle in Heilung übergehen, ist eine spontane Aufsaugung 


10 * 


143 Pericarditis. Prognose. 


von eiterigem Exsudat kaum zu erwarten. Es bietet demnach eine 
eiterige Pericarditis immer eine sehr ernste Vorhersage. | 

Ist ein Exsudat im Herzbeutel von sehr grossem Umfang, so 
kann in kurzer Zeit durch Behinderung der Herz- und Blutbewegung 
der Tod eintreten. | 

. Man hat dies namentlich bei scorbutischer Pericarditis gesehen, 
bei welcher freilich auch der grosse Blutverlust nicht zu unter- 
schätzen ist. Uebrigens bieten auch chronische Pericarditiden eine 
ungünstigere Vorhersage als die acuten Formen, weil die Gefahr von 
Degeneration und Leistungsunfähigkeit des Herzmuskels sehr gross 
ist und die Aussicht auf Resorption des Exsudates mit der längeren 
Dauer der Krankheit immer geringer wird. 

Zum Theil hängt die Vorhersage auch von dem richtigen 
Handeln des Arztes ab, und es kommt dabei namentlich darauf 
an, bei umfangreichen, lang bestehenden und eiterigen Exsudaten 
zur passenden Zeit operativ einzuschreiten. 

Alter, Geschlecht und Constitution sind auf die Prognose 
nicht ohne Einfluss. Am gefährlichsten ist die Krankheit im ersten 
Lebensjahre (/Gexzdrin) und im Greisenalter. Auch scheint sie beim 
weiblichen Geschlechte ungünstiger zu verlaufen als bei Männern. 
Dass sie bei schwächlichen und entkräfteten Individuen häufiger 
einen ungünstigen Ausgang nimmt als bei starken und vollsaftigen, 
kann nicht befremden. 


VI. Therapie. Eine zweckmässige Behandlung einer Pericarditis 
wird nur derjenige Arzt durchführen, der sich darüber klar ist, 
dass die fibrinöse und sero-fibrinöse Pericarditis eine andere Be- 
handlung verlangen als die eiterige Form. Nur im ersteren Falle darf 
man zunächst zuwarten oder es mit Medicamenten versuchen, während 
bei eiteriger Pericarditis von Anfang an ein operatives Verfahren 
in Frage kommt, nämlich die Incision des Herzbeutels. 

Die Dinge liegen hier genau so wie bei Behandlung einer Pleu- 
ritis. Sind bei fibrinöser oder sero-fibrinöser Pericarditis 
keine besonderen Complicationen vorhanden, so hat man sich zunächst 
auf ein zweckmässiges diaetetisches Verhalten und auf locale 
Antiphlogose zu beschränken. 

Die Kranken sollen, wenn es die Verhältnisse gestatten, in 
einem geräumigen Zimmer untergebracht werden, welches durch ein 
Nebenzimmer mehrfach am Tage zu lüften ist. Enge und überfüllte 
Räume, deren Luft mit Kohlensäure überladen ist, rufen Steigerung 
der Beschwerden hervor. Im Winter ist die Temperatur der Kranken- 
stube nach dem Thermometer zu reguliren und auf 15» R. zu er- 
halten; auch wird es Erleichterung verschaffen, wenn durch Auf- 
stellen von mit Wasser gefüllten Schalen auf den Ofen oder in der 
Ofenröhre einer übermässig grossen Trockenheit der Zinmerlutt 
vorgebeugt wird. Man schärfe streng ein, dass die Kranken am 
Emporrichten gehindert werden, weil dabei in Folge von Hirnanaemie 
tödtliche Ohnmacht eintreten kann. Auch beim Harnlassen und bei 
der Stuhlentleerung müssen die Patienten Rückenlage beibehalten und 
sich Unterschiebegefässe bedienen. Starkes Drängen ist bei der Stuhl- 
entleerung zu vermeiden und auf regelmässiges Eintreten derselben 
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Gewicht zu legen. Dazu kann die Anwendung von leichten Abführ- 
mitteln (vergl. Bd. I, pag. 95) oder von Klystieren erforderlich sein. 
Das Lager ist so niedrig einzurichten. als dies mit den Beschwerden 
der Kränken erträglich ist, da man dadurch am sichersten der Aus- 
bildung von Hirnanaemie vorbeugt. 

Die Diaet hat sich in den beiden ersten Wochen auf Flüssiges 
zu beschränken, wobei hauptsächlich Milch, Eier, Fleisch- und 
Schleimsuppen von Hafergrütze oder Graupen in Betracht kommen. 
Bei starkem Durst sind säuerliche Getränke, beispielsweise Citronen- 
limonade, zu reichen. Zur Mittagsmahlzeit ist abgekochtes Obst, 
namentlich Apfelmus oder abgekochte Pflaumen zu empfehlen, vor- 
züglich dann. wenn Neigung zu Stuhlverstopfung besteht. Kaffee 
und Thee wird man verbieten, weil sie oft Herzklopfen hervorrufen, 
dagegen wird vorsichtiger Genuss von gutem Bier oder Wein dann 
erlaubt sein, wenn die Kranken von früher her daran gewohnt sind 
und Beschwerden danach nicht auftreten. Zieht sich die Krankheit 
mehrere Wochen hin, so ist unter allen. Umständen vorsichtiger 
Genuss von Bier oder Wein zu versuchen. Auch kann es dann von 
Nöthen werden, Fleischspeisen zu gestatten, wobei mageres Geflügel 
(Brustfleisch), Wildpret, roh geschabtes Rindfleisch, fein geschabter 
Schinken, über Schnellfeuer zubereitete Kalbscarbonade, Kalbshröse 
und gebratenes Kalbshirn den Vorzug verdienen. 

Zur localen Antiphlogose benutzt man zweckmässig eine Eis- 
blase. Ausser einer rein antiphlogistischen Wirkung hat die An- 
wendung der Kälte noch eine beruhigende auf die Herzbewegungen, 
so dass sich bestehendes Herzklopfen vermindert oder ganz verliert 


und die Herzbewegungen sich verlangsamen. 

Die namentlich in England gebräaue hliche Behandlung der Pericarditis mit all- 
gemeinen Blutentziehungen und Quecksilberpraeparaten, letztere bis zur 
Salivation gegeben, kommt auch in ihrer Heimat mehr und mehr ausser Gebrauch. 


Mit den bisher angegebenen therapeutischen Maassnahmen kommt 
man in nicht seltenen Fällen vollkommen aus. Hat man es jedoch 
mit einer refrigeratorischen Pericarditis oder mit einer solchen zu 
thun, die unter dem Einflusse eines acuten Gelenkrheumatismus ent- 
standen ist, so würde ich rathen, von Acidum salicylicum oder 
Natrium saliey licum (1'0—2 stündlich 1 Pulver in Oblate bis zum 
Ohrensausen) Anwendung zu machen. 

Besteht bedeutende Beschleunigung des Pulses, ohne dass letzterer 
an Kraft eingebüsst hat, so thut man gut daran, durch grössere 
Gaben von Folia Digitalis die Herzbewegung zu verlangsamen, 
um dem in den Krankheitsprocess hineingezogenen Herzmuskel Ruhe 
zu verschaffen: | 

Rp. Inf. Fol. Diyitalis 2:0 » 1800 
Kalii nitric. 100 
Sirup. simpl. 200. 
MDS. 2stündtl. 1 Esslöffel zu nehmen. 

Sollte Neigung zu Stuhlverstopfung bestehen, so wird man gut 
daran thun. in vorstehendem Digitalinfus das Kalium nitricum durch 
eine gleiche Dose von Tartarus depuratus (10:0) zu ersetzen und davon 
wohlumgeschüttelt alle zwei Stunden einen Esslöffel nehmen zu lassen. 
Die Digitalis ist sofort auszusetzen, sobald sich ihre Wirkung durch 
Verlangsamung und Unregelmässigkeit des Pulses zeigt, und es gilt 
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hier noch mehr als sonst. dass man die Kranken während des Ge- 
brauches der Digitalis mindestens zwei Male am Tage sehen und 
untersuchen muss. 

Veratrin und Tartarus stibiatus sind zwar auch im Stande, eine Pulsver- 


langsamung hervorzurufen, werden aber wegen ihrer unangenehmen Collapswirkung 
besser vermieden. 


Bei bestehender Herzschwäche machen wir von der Digitalis und 
den ihr verwandten Praeparaten genau so Gebrauch, wie wenn sich 
der Zustand im Anschluss an einen Herzklappenfehler entwickelt 
hätte, worüber Bd. I, pag. 97 nachzusehen ist. Auch ziehe man als- 
dann Stimulantien in Anwendung. Man reiche starken Wein 
(Portwein, Xeres, Malaga, Madeira, Marsalla, !,stündl. 1—2 Ess- 
löffel), Cognac, Champagner, Aether (!:,stündl. 5—10 Tropfen auf 
Zucker), oder lasse Campher innerlich (0'05, stündl. 1 Pulv.) oder 
subeutan gebrauchen 

Rp. Olei camphorati. 
MDS. '/,—1 Spritze subcutan. 

Bei starken Schmerzen in der Herzgegend empfiehlt sich ausser 
der Anwendung einer Eisblase der Gebrauch von Blutegeln, von 
welchen man je nach dem Kräftezustande 6—8—10--15 in die Herz- 
gegend setzen lässt. 

Beim Ansetzen von Blutegeln verfahre man in folgender Weise: Zunächst 
wird die Herzgegend gesäubert, dann mit Milch betupft, in welcher etwas Zucker aut- 
gelöst ist, an einzelnen Stellen der Haut mit einem Bistouri ein oberflaächlicher, eben 
blutender Einschnitt gemacht und über diesen ein Gläschen gestülpt, in welches man 
den Blutegel hineingethan hat. Sehr bald wird sich der Blutegel an der Stelle des Ein- 
schnittes festsaugen. Haben sich die Blutegel mit Blut gesättigt und sind sie abgefallen, 
so kann man je nach den Kräften des Kranken und dem Blutverluste verschieden lang 
nachbluten lassen. Will man die Blutung möglichst lang unterhalten. so empfiehlt es sich, 
die Stiche in kleinen Pausen mit Wundwatte abzuwischen, welche in warmes Wasser 
getaucht ist. Wenn man dagegen den Blutegel früher zum Abfallen bewegen will, bevor 
er gesättigt ist so bestreiche man sein Schwanzende mit Salz. Der Blutegel lässt alsdann 
los und giebt das ausgesogene Blut schnell von sich. Die Stillung der Blutung geschieht 
dadurch, dass man einige Zeit etwas styptische Watte auf die Wunde drückt. Uebrigens 
komnit es vor, dass sich Blutegelstichwunden sehr schwer stillen: es sondert nämlich 


der Blutegel in seiner Mundhöhle eine Flüssigkeit ab, welche die Gerinnungsfähigkeit 
des Blutes aufhebt. 


Ausser durch Blutegel wird nicht selten Linderung vorhandener 
Schmerzen durch trockene oder blutige Schröptköpfe (5—10) 
oder durch ein umfangreiches (handtellergrosses) Spanisch-Fliegen- 
pflaster in der Herzgegend herbeigeführt. 

Rp. Emplastri Cantharidum ordinarii 
Magnitudine volae manus. 
DS. deusserlich. 
Das Pflaster bleibt liegen, bis die Epidermis durch Serum zur Blase 
emporgehoben ist. Dann wird mit einem desinficirten Scheerchen die 
Epidermis eröffnet und ein Läppchen mit Carbolöl (1:20: übergedeckt. 

Stellen sich heftiges und hartnäckiges Erbrechen. Schluchzen oder 
Schlingbeschwerden ein oder bestehen hochgradige Oppression und 
Schlaflosigkeit, so ist die Anwendung eines Narcoticums angezeigt. 
Man wählt dazu zweckmässig eine subcutane Injection von Morphium: 

Rp. Morphini hydrochlorici 03 
Glycerini aa. 5'0. 
MDS. 'i—!, Pravaz’sche Spritze 
subeutan zu injieiren. 
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Beträchtlichem Fieber ist durch Phenacetin (1:0 innerlich) oder 
Antipyrin (3'0—5'0 in 50 lauen Wassers gelöst zum Klystier) oder 
durch Antifebrin (05, 1stündlich 1 Pulver bis zur Entfieberung) 
entgegen zu treten, da auch die erhöhte Temperatur an sich im 
Stande ist, den Puls excessiv zu beschleunigen und eine Entartung 
des Herzmuskels zu begünstigen. Chinin (1'0—2°0) wirkt weniger 
sicher, während Acidum salieylicum, Natrium saliceylicum, Kairin 
und Thallin nicht selten profuse Schweisse und Collapserscheinungen 
hervorrufen. 

Sind die Erscheinungen von Pericarditis verschwunden, so lasse 
man die Kranken nicht zu früh aufstehen, da mitunter auch in der 
Reconvalescenz schwere und gefahrvolle Ohnmachten eintreten. Für 
lange Zeit sind körperliche und geistige Aufregungen zu meiden, denn 
sie werden leicht von Herzklopfenanfällen gefolgt. 

Wenn die Resorption des. Exsudates zögert, so hat man 
Resorbentien local und innerlich angewendet. Im ersteren Falle 
kommen Bepinselungen mit Jodtinctur, 

Rp. Tinct. Jodi Tinct. Gallarum aa. 100. 
MDS. Aeusserlich. 
Einreibungen der Herzgegend mit Jodkalium- oder mit Jodoformsalbe 
Rp. Jodoformii 5'0 
Lanolini. Adipis suilli aa. 250. 
MDS. Aeusserlich. 
in Betracht. Auch hat man für diesen Zweck warme Umschläge und 
wiederholte Vesicatore /v. Bamberger) empfohlen. Innerlich wende man 
Jodkalium in kleinen Gaben an 
Rp. Kalii jodat. 3'0 

Fol. Digitalis pulverat. 0'5 

Pulv. et succ. Liqu. q. 8. ut f. pil. Nr. 30. 

DS. Dreimal tiiylich 1—32 Pillen zu nehmen. 
Sollten diese Mittel ohne Erfolg bleiben, so könnte man den Versuch 
machen, durch Diuretica, Laxantien oder Diaphoretica eine Resorption 
herbeizuführen. Am meisten dürften sich Diuretica empfehlen, während 
Diaphoretica, namentlich auch Pilocarpinum hydrochloricum (0'2 : 10 — 
1—1 Spritze subeutan), häufig Athmungsnoth, Herzklopfen und 
Collapserscheinungen hervorrufen. Besonders warm befürworten 
können wir die Anwendung von Diuretin oder Calomel (vergl. 
Bd. I, pag. 98). 

In Fällen, in welchen wegen eines zu umfangreichen Exsudates . 
der Tod droht, oder eine Resorption trotz längeren Zuwartens nicht 
vor sich gehen will, unter allen Umständen aber bei eiterigem 
Exsudat hat man je nach der Natur des Exsudates durch Punction 
oder Incision des Herzbeutels das Exsudat künstlich zu entfernen. 
Genau so wie bei der operativen Behandlung einer Pleuritis führt man 
bei serösem Exsudat die Punction, bei eiterigem die Incision aus. Bei 
der Punction kommen dieselben Instrumente zur Anwendung wie für 
diejenige der Pleuritis und sei daher auf den Abschnitt: Behandlung 
der Pleuritis am Schlusse dieses Bandes verwiesen. 

Der geeignetste Ort für die Operation ist der fünfte linke Intercostalraum bis 
2 Cm. vom linken Sternalrand entfernt, weil hier der Herzbeutel unbedeckt von Pleura 


unmittelbar der inneren Brustwand anliegt. Korch und Wilson freilich empfehlen gerade 
den fünften rechten Intercostalraum hart neben dem rechten Sternalrand als geeignetsten 
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Ort für die Punction, weil sich hier das Exsudat zuerst ansammle und eine Verletzung 
des Herzens weniger leicht sei. 

Wenn die Erfolge bisher zum Theil nicht so glücklich gewesen sind wie bei der 
Operation der Plenritis, so liegt dies offenbar daran, dass man häufig einen operativen Ein- 
griff erst vorgenommen hat, nachdem schon schwere Ernährungsstörungen des Herzmuskels 
zur Ausbildung gekommen waren. In solchen Fällen kann sie, da sie rein mechanisch wirkt, 
keinen besonderen Vortheil bringen. Man darf sie demnach nicht zu lang hinausschieben. 

Koberts, welcher vor Kurzem 50 Fälle aus der Literatur gesammelt hat, fand 
trotz der bisherigen ungünstigen Operationsverhältnisse dennoch 23 Genesungen (47 Pro- 
cente), während Fest unter 79 Fällen 36 Genesungen (46 Procente) berechnete. 

Sievers sammelte (1893) 12 Beobachtungen von Incision des Herzbeutels wegen 
eiteriger Pericarditis, unter welchen 5, also 41:7 Procente genasen. 

Zuweilen kann das Grundleiden der Pericarditis noch eine 
besondere Behandlung erheischen. Namentlich hat man bei Pericarditis 
scorbutica von Stypticis (Secale cornutum, Hydrastis Canadensis, 
Plumbum aceticum u. Aehnl.) Gebrauch zu machen, um den Blut- 


austritt in die Herzbeutelhöhle möglichst schnell zu hemmen. 


2. Herzbeutelverwachsung. Synechia pericardii. 


I. Astiologie. Bindegewebige Verwachsungen zwischen den beiden 
Herzbeutelblättern bleiben nach vorausgegangener Pericarditis überaus häufig 
zurück. Ihre Aetiologie fällt mit derjenigen der Herzbeutelentzündung ganz 
und gar zusammen. Freilich trifft man sie nicht selten bei der Section von 
solchen Personen an, welche während des Lebens niemals Zeichen von Peri- 
carditis dargeboten haben, woraus man schliessen muss, dass auch aus- 
gedelinte Entzündungen des Herzbeutels zuweilen latent verlaufen. Oft bestehen 
daneben chronische Erkrankungen der Respirationsorgane, namentlich alve- 
oläres Lungenemphysem, Lungenschwindsucht, Verwachwungen zwischen den 
Pleurablättern und chronischer Morbus Brightii. 

Sero-fibrindse Pericarditis erscheint am meisten geeignet, um zu 
pericardialen Verwachsungen zu führen. Auch bilden sie sich erfahrungs- 
gemäss besonders oft aus, wenn die Eutzündung von vornherein schleichend 
und chronisch verlief, und während ihres Bestehens die Herzaction für 
längere Zeit auffällig geschwächt war. Ihre Entwicklung kann sehr schnell 
vor sich gehen, denn es sind Beobachtungen veröffentlicht, in welchen 
bereits am achten und neunten Tage nach dem Anfange pericarditischer 
Erscheinungen die ersten auf Verwachsung hindeutenden Zeichen bemerkbar 
wurden. 


Il, Anatomische Veränderungen. Je nach der Ausdehnung der Ver- 
wachsungen unterscheidet man partielle und totale Synechien. 

Partielle Synechien finden sich am häufigsten nahe den grossen 
Herzgefässen. Sie stellen bald zarte, dünne, gefässarme Fäden und Stränge, 
bald ausgedehnte, straffe, bindegewebige Membranen dar. | 

Bei totaler Synechie, Concretio pericardii, kann es zum voll- 
kommenen Verschwinden der Herzbeutelhöhle kommen, was man auch als 
Obliteration oder Obsoleseenz des Herzbeutels zu benennen pflegt. Bald ist 
das zwischen Epicard und Pericard eingeschaltete Bindegewebe locker und 
mit. den Fingern zu trennen, bald so straff und fest, dass eine unlösbare 
Verbindung zwischen beiden Herzbeutelblättern eingetreten ist. Sind letztere 
dabei wenig verändert, so kann der Zustand fälschlich als Mangel des 
Herzbeutels gedeutet werden, was bei älteren Aerzten auch mehrfach vor- 
gekommen ist. Oft aber bilden sich an den Herzbeutelblättern selbst be- 
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deutende Verdiekungon aus, so dass sie eine schwartenartige und knorpelige 
Beschaffenheit annehmen. Auch findet man zuweilen zwischen den Ver- 
wachsungen Räume, welche mit eingedickten käsigen oder theilweise ver- 
kalkten Massen erfüllt sind, wobei man -letztere als Ueberreste eines voraus- 
gegangenen pericarditischen Exsudates anzusehen hat. In manchen Fällen 
hat man das Herz in einer fast überall geschlossenen verkalkten oder ver- 
knöcherten Schale eingehüllt gefunden, so dass: es Wunder nehmen musste, 
dass überhaupt noch Herzbewegungen möglich waren. 

Pericardiale Verwachsungen gehören zu den häufigen Leichenbefunden. Zezude? 
fand sie unter 1003 Sectionen 61 Male (6:0 Procente). Aus einer im vorangehenden 
Capitel angeführten Statistik von Zreztung geht hervor, dass unter 324 Fällen von ent- 


zündlichen Herzbeutelveränderangen 134 Male (41 3 Procente) pericardiale Verwachsungen 
vorkamen. 


Nicht selten werden zu gleicher Zeit Verwachsungen ausser- 
halb des Pericardes beobachtet. So verwächst der Herzbeutel vorn 
durch festes Bindegewebe mit der Brustwand; hinten können feste Ver- 
löthungeu mit der Aorta, Speiseröhre und Wirbelsäule zu Stande kommen; 
unten sind feste Synechien mit dem Zwerchfell beschrieben worden. Auch 
hat man Verwachsungen der vorderen Lungenränder und der complementären 
Pleurasinus beobachtet, am häufigsten linksseitig. 

‚Fast immer bietet der Herzmuskel Veränderungen dar. Man findet 
an ilım häufig bindegewebige Schwielen, namentlich in den oberen und dem 
Perieard zunächst gelegenen Schichten, braune Atrophie und Verfettung der 
Muskelfasern, Dilatation und Hypertrophie, letztere ‚beiden Zustände ‘oft nur 
am rechten Herzen ausgebildet. Diese Veränderungen hängen nur zum Theil 
von den pericardialen Verwachsungen selbst ab, wenn letztere die Kranz- 
arterien des Herzens eomprimiren und dadurch die Ernährung des Herz- 
muskels schädigen. Zu einem anderen Theile sind sie auf vorausgegangene 
Pericarditis, auf bestehende Klappenfehler oder auf chronische Erkrankungen 
an den Respirationsorganen oder Nieren zu beziehen, und namentlich dürfte 
Hypertrophie des Herzens nicht gut durch pericardiale Vorwachyungén allein 
zu erklären sein. 


III. Symptome, In sehr vielen Fällen bleiben pericardiale Synechien 
während des Lebens vollkommen verborgen; selbst dann, wenn eine totale 
Obliteration des Herzbeutels besteht, werden sehr oft Symptome ganz und 
gar vermisst. 

Der Zustand wird nur unter zwei Bedingungen erkannt, entweder wenn 
die Arbeitsfähigkeit des Herzmuskels vermindert oder wenn durch Ver- 
wachsungen die systolische Locomotion des Herzens nach abwärts behindert 
wird. Im ersteren Falle kommt es zu functionellen, im letzteren zu localen 
physikalischen Veräuderungen. 

Functionelle Störungen sind namentlich dann zu erwarten, 
wenn es sich um schr feste und ausgedehnte Verwaclisungen handelt, welche 
auf die Coronararterien drücken und die Ernährung des Herzmuskels so 
schädigen, dass daraus Insuflicienz der Herzkraft hervorgeht. Es sind die- 
selben Erscheinungen, wie sie sich auch bei primären Erkrankungen des 
Herzmuskels un: bei nieht eompensirten Klappenfehlern des Herzens aus- 
bilden, und die wir kurzwez als Stauungserseheinungen bezeichnen 
können. llerzklupfen, beschleunigter, unregelinässiger und verschieden kräftiger 
Puls, Oedeme, sparsame Diurese, hohes speeifisches Gewicht des Harnes und 
leichte Albuminurie, Volumenszunnhme der Leber, Ascites, Hydrothorax, 
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Bronchialkatarrh und haemorrhagische Infarecte, dazu Atlımungsnoth und 
Cyanose, — das sind die wichtigsten Erscheinungen des Krankheitsbildes. 
Exacerbationen und Remissionen der Symptome wechseln vielfach mit ein- 
ander ab, bis der Tod dem qualvollen Leiden ein Ende macht. Durosies 
hebt neuerdings hervor, dass plötzliche Todesfälle vorkommen. 

Die physikalischen Veränderungen stehen zu den functionellen 
Störungen in keinem directen Zusammenhang; diese können ohne jene be- 
stehen und umgekehrt. Sie kommen nur dann zur Ausbildung, wenn hei 
genügender Kraft des Herzmuskels durch die pericardialen Verwachsungen 
die Locomotion der Herzbasis nach unten behindert wird. Wenn sich unter 
solchen Umständen der Herzmuskel contralirt und in seinem Längsdureh- 
messer verkürzt, so kann dies offenbar nicht anders geschehen, als wenn 
sich während der Systole die Spitzenstossgegend des Herzeus von der 
Innenwand des Thorax entfernt. Da nun der linke vordere Lungenrand 
nicht im Stande ist, den dadurch entstandenen leeren Raum auszufüllen, so 
wird die dem Spitzenstosse entsprechende Stelle bei der Systole durch den 
äusseren Atmosphärendruck nach einwärts getrieben. Sehr viel ausgebildeter 
müssen selbstverständlich die Erscheinungen danu werden, wenn .durch 
Verwachsungen in der Nähe der Herzspitze der sich verkürzende Herz- 
muskel direct an der Innenwand des Thorax zieht; alsdann beobachtet 
man, dass sich mehrere Intercostalräume und der untere Theil des Brust- 
beines mit jeder Systole nach einwärts begeben. Man erkennt also, dass 
sich die Hauptveränderungen um das Verhalten des Spitzeustosses drehen, 
und dass die Möglichkeiten von einem einfachen Verschwinden bis zu 
einer verbreiteten systolischen Einziehung des Spitzenstosses 
schwanken. Adlıaesionen, welche eine Verschiebung der Herzbasis nicht 
verhindern, sind zur Erzeugung des besprochenen Symptome: nicht ge- 
eignet, und so kann es kommen, dass sehr ausgedehnte Synechien symptomen- 
los bleiben, während in anderen Fällen unbedeutende Verwachsungen 
ausgeprägte systolische Einziehungen der Spitzenstossgegend bedingen. Be- 
greiflicherweise werden gerade Synechien an der Herzbasis vun grosser 
Bedeutung sein. Bestehen ausserdem extrapericardiale Verwachsungen, so ist 
‘auf eine Ausbildung des besprochenen Symptomes um so eher zu rechnen, 
weil dadurch die Locomotionsfähigkeit des Herzens am meisten beschränkt 
zu werden pflegt, und wie man leicht einsiebt, wird das Phacnomen der 
systolischen Einziehung namentlich daun besonders hochgradig sein, wenn 
extrapericardiale Verwachsungen zu gleicher Zeit vorn an der Brustwand 
und hinten an der Wirbelsäule vorhanden sind. Da aber das Zustande- 
kommen dieser Einziehungen ein gewisses Maass von Kraft verlangt, so ist 
es erklärlich, dass das Symptom zeitweise verschwindet, sobald der Herz- 
muskel in seiner Kraft erlahmt. 

Die systolischen Einziehungen fallen nicht mit dem Beginne der Herzsvätole 
zusammen; namentlich hat z. Dusch darauf aufmerksam gemacht, dass sie dem 
Carotispulse um ein geringes Zeitmoment nachfolgen, dagegen mit dem Pulse in der 


Radialarterie coincidiren (vergl. Fig. 51). Zriedreich hob hervor, das? sie während der 
Inspiration an Deutlichkeit zunehmen. 


Bei der Palpation wird man durch Vergleich mit dem Radialpulse 
leicht darüber in's Klare kommen, ob bestehende Einzieliungen in der 
Spitzenstossgegend systolischer Natur sind. Das diastolische Vorspringen der 
Brustwand erfolgt mitunter so kräftig, dass man von einem diasto- 
lischen Herzstoss gesprochen hat. Auch beim Auscultiren empfindet 
man oft eine lebhafte diastolische Erschütterung gegen das Olr. Bestehen 
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ausser intrapericardialen Verwachsungen auch noch vordere extrapericardiale, 
so kann man dies daran erkennen, dass der Spitzenstoss des Herzens in 
linker Seitenlage den Ort nicht ändert, weil das Herz vollkommen fixirt ist. 

Die Percussion ergiebt keine auf pericardiale Verwachsungen direct 
bezüglichen Resultate. Nur dann, wenn die complementären Pleuraräume 
obliterirt oder die vorderen Lungenränder verwachsen sind, beobaclıtet man, 
dass bei der Inspiration eine Verkleinerung der kleinen (absoluten) Herz- 
dämpfung ausbleibt; auch erfährt dabei der Spitzenstoss gegen die Regel 
keine Abschwächung. 

Bei der Auscultation kann das diastolische Vorspringen der Brustwand 
einen dumpfen Schall veranlassen, welcher dem diastolischen Ventrikeltone 
unmittelbar nachfolgt, so dass letzterer gewissermaassen gespalten erscheint. 
Haben pericardiale Synechien die Form dünner Fäden angenommen, so 
kann es zu pericardialen musikalischen (pfeifenden) Geräuschen kommen, 


Fig. 51. 
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Spitzenstoss und Carotispulscurve in einem Falle von Synechia pericardii. 
Aufnahme mit Hilfe des Ludwig’schen Kymographions. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


wofür neuerdings ‚Wafray ein Beispiel beschrieben hat. Mitunter nehmen 
die Herztöne metallischen Klang an und werden dabei so laut, dass man sie 
in einiger Entfernung vom Kranken hört. Es geschieht dies durch Resonanz 
im Magen; weil aber dazu ein bestimmtes Raumverhältniss nothwendig ist, 
so erklärt es sich, dass der metallische Klang nur zeitweise auftritt. Da 
bei Obliteration des Herzbeutels Herz und Magen sehr nahe bei einander 
liegen, so ist es begreiflich, dass gerade hierbei relativ oft metallische 
Resonanz der Herztöne vorkommt. Aber es ist durchaus falsch, wenn Äiess 
gemeint hat, dass dieses Symptom eine pathognomonische Bedeutung besitze. 
Zuweilen bekommt man in Folge von mitgetheilten Erschütterungen des 
Magens systolische Plätschergeräusche im Magen zu hören, wenn der Magen 
mit Luft und Flüssigkeit gefüllt ist. 

Friedreich hat auf ein wichtiges Symptom bei Dareardiaien Verwach- 
sungen aufmerksam gemacht, nämlich auf den diastolischen Collaps 
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der Halsvenen, dabei beobachtet man, dass sich während der Systole die 
Halsvenen strotzend füllen, um sich mit Eintritt der Herzdiastole plötzlich 
zu entleeren ‚und zusammenzufallen. Damit kann ein herzdiastolisches Erblassen 
des Gesichtes Hand in Hand gehen. Der’Collaps der Halsvenen lässt Dikro- 
tismus erkennen, wobei zuerst eine geringe und gleich darauf eine stärkere 
Entleerung der Halsvenen erfolgt (v. Dusch. Man erklärt den diastolischen 
Halsvenencollaps dadurch, dass einmal beim diastolischen Vorspringen der 
Brustwand die Aspiration des Venenblutes zum Herzen begünstigt, dass aber 
ausserdem noch durch den relativen diastolischen Tiefstand «des Herzens 
die aspiratorische Wirkung vermehrt wird. Unter Umständen sieht man der 
Füllung und dem Collaps der Halsvenen entsprechend systolische Vorwölbung 


und diastolisches Einsenken der Oberschlüsselbeingruben. 
Szbson behauptet, in vier Fällen Leberpulsation beobachtet zu haben. 


IV. Diagnose. Es ist bereits im Vorausgehenden hervorgehoben 
worden, dass sehr viele Fälle von pericardialen Verwachsungen auch dann 
symptomenlos verlaufen und nicht erkannt werden, wenn es bis zur voll- 
kommenen Obsolescenz des Herzheutels gekommen ist. 

Aus den beschriebenen functionellen Störungen allein pericardiale Ver- 
wachsungen zu diagnostieiren, wird kaum jemals mit Sicherheit gelingen. Genau 
dieselben Störungen entstehen auch bei nicht eompensirten Klappenfehlern 
und bei primärer Herzmuskelerkrankung. Zwar werden sich Herzklappenfehler 
bei Mangel von endocardialen Geräuschen leicht ausschliessen dassen, doch 
bleibt dann meist das diagnostische Bedenken bestehen, ob primäres Muskel- 
leiden des Herzens, ob secundäre Erkrankung in Fulge von pericardialen 
Verwachsungen. Wenn Samuel Wilks behauptet, dass Erscheinungen von 
Iusuffieienz der Herzkraft bei Fehlen eines Herzklappenfelhlers "an jüngeren 
Personen für pericardiale Verwachsmngen, sn älteren für primäre Erkran- 
kungen des Herzmuskels sprächen, so ist diese Regel im Allgemeinen richtig, 
aber im concreten Falle kommt man mit ihr über eine Wahrscheinlichkeits- 
diagnose doch nicht hinaus. 

Auch die physikalischen Symptome erfordern bei der diagnostischen 
Verwerthung Vorsicht. Am wenigsten kann man etwas aus dem Fehlen des 
Spitzenstosses schliessen, denn auch bei Fettleibigen, bei alveolärem Lungen- 
emphysem, bei Stenose des Ostinm aorticum und des Ostium atrio-ventri- 
culare sinistrum und bei Zuständen von Herzschwäche wird der Spitzenstuss 
vermisst, und jedenfalls müssten erst alle diese Zustände ausgeschlossen 
werden, ehe man das Symptom auf pericardiale Verwachsungen beziehen 
dürfte. Nur dann wird man es für die Diagnose benutzen Können, wenn 
man den Verlauf des Leidens verfolgt hat, denn man wird es von peri- 
cardialen Verwaclisungen herleiten, falls vor dem Auftreten einer Pericarditis 
ein sichtbarer und fühlbarer Spitzenstoss des Herzens bestand, nach dem 
Schwinden der Krankheit aber der Spitzenstoss weder gesehen, noch ge- 
fühlt wird. 

Systolische Einzieliungen, welche sich nur auf die Gegend des Spitzen- 
stosses beschränken, dürfen nicht ohne Weiteres auf pericardiale Verwach- 
sungen bezogen werden, denn cs giebt, noch andere Ursachen, dureh 
welche die systolische Locomotion der Herzbasis beschränkt wird. Zraube 
hat gezeigt, dass dies durch abnorme Falten am Herzbeutel geschehen 
kann. Auch bei Aortenstenose und nach Galvagni auch bei Atherom der 
Aorta kann das Symptom auftreten, weil in Folge des geringen Rück- 
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stosses im ersten, und wegen der abnorm geringen Streckung des Aorten- 
bogens im zweiten Falle die Locomotion des Herzens nach abwärts noth- 
leidet. Auch dann, wenn der linke vordere Lungenrand infiltrirt und fixirt 
ist, werden sich systolische Einziehungen zeigen, wofern der Lungenrand 
der systolischen Verkleinerung des Herzens nicht nachfolgen kann. Sollte 
fernerhin das Herz eine anomale Lage angenommen haben, so dass es um 
seine Längsachse gedreht ist und mit dem einen seitlichen Rande nach vorn, 
mit dem anderen nach hinten zu liegen kommt, so können systolische Ein- 
ziehungen dadurch entstehen, dass sich während der Systole der jetzige 
abnorme Durchmesser von vorn nach hinten verkürzt. Ganz bedeutungslos 
und bei vielen Gesunden vorkommend, sind systolische Einziehungen im 
dritten und vierten linken Intercostalraume hart neben dem linken Sternal- 
rande.. Man findet sie namentlich bei breiten und dünnen Intercostalräumen 
und bei aufgeregter Herzaction. 

Will man aus pfeifenden Geräuschen pericardiale Ver achaniren er- 
schliessen, so muss man dessen sicher sein, dass es sich nicht um musi- 
kalische endocardiale Geräusche handelt, wobei man namentlich darauf zu 
achten hat, ob die Geräusche streng systolisch oder diastolisch sind oder 
sich nicht zeitlich genau an die Herzphasen halten; nur in letzterem Falle 
würde man sie auf pericardiale Synechien beziehen. 

Man kommt demnach zu dem diagnostischen Resultat, dass eine 
Verwachsung der Herzbeutelblätter nur dann mit Sicherheit anzunehmen 
ist, wenn sich systolische Einziehungen nicht allein auf die Spitzenstoss- 
gegend beschränken, sondern einen grösseren Theil der Brustwand und den 
unteren Theil des Sternums betreffen und zugleich diastolischer Collaps der 
Halsvenen besteht. 


V. Prognose. Die Vorhersage bei pericardialen Verwachsungen ist 
nicht sonderlich günstig. Ist das Herz in seiner Locomotionsfähigkeit behindert, 
so geht offenbar ein Bruchtheil von Arbeitskraft verloren, welcher andern- 
falls auf die Blutbewegung verwendet werden könnte. Sind aber die Ver- 
wachsungen derart, dass die Ernährung des Herzmuskels gestört wird, so 
ist erst recht baldiger Eintritt von Insufficienz der Herzkraft zu befürchten. 


VI. Therapie. Geringe Verwachsungen sind einer spontanen Heilung 
fähig. Es weisen darauf Sectionsbefunde hin, bei welchen man Trennungen 
bindegewebiger Stränge vorgefunden hat. Offenbar treten in Folge von 
Dehnung bei der Herzbewegung allmälige Verdünnung und Lösung ein. 

Therapeutisch steht man Synechien des Herzbeutels machtlos gegen- 
über, und man hat sich darauf zu beschränken, die Patienten vor über- 
mässiger körperlichen Anstrengung zu bewahren, um die Herzkraft möglichst 
zu schonen, ihnen kräftige, dabei aber leicht verdauliche Kost vorzuschreiben, 
und bei Zuständen von Insufficienz der Herzkraft namentlich durch kleine, 
jedoch sehr vorsichtig gebrauchte Digitalisgaben drohende Erscheinungen 
zu bekämpfen. Auch kommen die Ersatzmittel der Digitalis in Betracht 
(vergl. Bd. 1, pag. 99). 


3. Schwielige Mediastino-Pericarditis. Mediastino-Pericarditis fibrosa 
s. callosa. 

I. Astiologie und anatomische Veränderungen. Bei Besprechung 

der Pericarditis wurde darauf aufmerksam gemacht, dass. sich mitunter der 

Entzündungsprocess bis auf die äussere Fläche des Herzbeutels (Pericarditis 
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externa) und wieder von hier aus bis in das Zellgewebe des Mediastinums 
fortsetzt. In letzterem kommt es unter Umständen, wie innerhalb der Herz- 
beutelhöhle selbst, zu bindegewebigen Verwachsungen, bald in Gestalt von 
Fäden oder Strängen, bald in Form von Membranen und Schwielen. Auch 
Reste von eingedicktem eiterigen oder verkästen Exsudate werden hier 
angetroffen. Man wird unschwer verstehen, dass dadurch die grossen Ge- 
fässe des Herzens leicht in Mitleidenschaft gezogen werden und Knickung, 
Drehung und unmittelbare oder mittelbare Verwachsungen mit dem Brust- 
beine, der Speiseröhre und Wirbelsäule erleiden. Diese Veränderungen 
machen das anatomische Bild der schwieligen Mediastino-Pericarditis aus. 


IL. Symptome und Diagnose. Es ist ein Verdienst von Kussmaul, 
zuerst im Jahre 1873 darauf hingewiesen zu haben, dass diese Vorgänge 
in manchen Fällen der Diagnose zugänglich sind. Die Diagnose beruht auf 
dem Zusammentreffen von zwei Symptomen, nämlich auf dem Pulsus para- 
doxus s. inspiratione intermittens und auf dem inspiratorischen Anschwellen 
der Halsvenen. 

Als Pulsus paradoxus bezeichnet Aussmaul/ diejenige Form des 
Pulses, welche bei der Inspiration kleiner wird und bei tiefer Inspiration 


Fig. 52. 





Pulsus paradoxus. Nach Kussmaul. £= Inspiration, Æ = Exspiration. 


selbst vollkommen schwindet. Besonders deutlich spricht sich diese Eigen- 
tlıümlichkeit des Pulses bei der graphischen Darstellung durch einen 
Sphygmographen aus, und sei zum Beweise dafür auf Aussmaul”s Original- 
curve verwiesen, welche wir in Fig. 52 wiedergeben. Die Entstehung dieses 
Pulses führt Kussmaul darauf zurück, dass während der Inspiration durch 
die vorderen und hinteren bindegewebigen Adhaesionen aufsteigende Aorta 
und Aortenbogen gezerrt und gedehnt werden, so dass darunter der Abfluss 
des arteriellen Blutes aus dem Herzen in das Arteriensystem leidet. 

v. Strümpell beobachtet in einem Falle, dass bei jeder Inspiration eine Ver- 


langsamung des Pulses eintrat, als deren Grund er eine mechanische Reizung des 
Vagus durch Bindegewebsstränge vermuthet. 


Genau aus demselben Grunde kommt es zu einer inspiratorischen 
Schwellung der Halsvenen, weil gleich der Aorta durch bindegewebige 
Verwachsungen auch die Venae anonymae in die Quere gezogen und ver- 
engt werden. 


Kivalte macht neuerdings darauf aufmerksam, dass auch die Cyanose im Gesichte 
mit jeder Inspiration zunehme. | 


Aus dem Pulsus paradoxus allein darf jedoch noch nicht auf schwielige 
Mediastino-Pericarditis geschlossen werden, denn man beobachtet ihn auch 
bei exsudativer Pericarditis (//oppe, Bäumler, Traube, Stricker, Graeffner, 
Boehr); selbst über inspiratorisches Anschwellen der Halsvenen wird neten 
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Pulsus paradoxus vereinzelt bei Pericarditis berichtet. Maz.rzer fand paradoxen 
Puls auch bei umfangreichem Exsudat in der linken Pleurahöhle mit starker 
Verschiebung des Herzens nach rechts. Hier verschwand er nach Punction 
des Exsudates, kam aber bei Ansammlung desselben wieder zum Vorschein. 
Auch in einem Falle von Pyo-Pneumothorax traf Mairner paradoxen Puls 
an. /rancois Frank sah ihn häufig bei Aortenaneurysmen und bei 
Aneurysmen der grossen aus dem Aortenbogen entspringenden Gefässstämme, 
hier aber nur in den betreffenden peripheren Gefässgebieten, und in zwei 
Fällen von Offenbleiben des Ductus Botalli. Frank erklärt die ersteren 
Fälle daraus, dass eine grössere Gefässoberfläche dem intrathoraeischen 
Drucke ausgesetzt sei. Für die beiden letzteren Umstände nimmt er an, 
dass sich der Druck in der Lungenarterie während der Inspiration vermindere, 
so dass ein: Theil des ‚Blutes durch den offenen Ductus Botalli aus der 
Aorta in grösserer Menge in die Pulmonalarterie hinüberströme. 

Riegel hat endlich noch gefunden, dass man selbst bei gesunden 
Menschen bei der graphischen Darstellung des Pulses eine Art von para- 
doxem Pulse herauserkennen kann. Für die Palpation freilich sind die respira- 
torischen Veränderungen des Pulses nicht deutlich zu fühlen, obschon 


Fig.’68. 





Einfluss der Athmung auf die Pulscurve. 
Rechte Radialis. 42jähriger Mann. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


Sommerbrodt. welcher Riegels Angaben bestätigte, beobachtet haben will, 
dass auch bei Gesunden durch tiefe Inspirationen sogar ein vollkommenes 
Aussetzen des Pulses erzielt werden kann. Auf Fig.53 erkennt man leicht, 
dass während der Inspiration der Puls jedesmal kleiner wird. Freilich geht 
er daneben noch andere Veränderungen ein. Bei der Inspiration wird nämlich 
die Rückstosselevation deutlicher und kommt tiefer zu stehen als während 
der Exspiration. Die Elasticitätselevationen dagegen sind während der In- 
spiration weniger deutlich ausgesprochen als bei der Exspiration. Auch ist 
die Celerität des Pulses während der Inspiration stärker als während der 
Exspiration. 


II. Prognose und Therapie. In Bezug auf die Prognose und 
Behandlung gilt das im Vorausgehenden über pericardiale Verwachsungen 
Gesagte. 


4. Pneumopericardium. — Hydropneumopericardium. 
(Pneumatosis pericardü. — Hydro-Pneumatosis pericardit.) 
I. Asticlogle. Gasansammlung im Herzbeutel wird so selten ange- 


troffen, dass viele erfahrene und beschäftigte Aerzte niemals eine derartige 
Beobachtung zu sehen bekommen. Der Zustand gelangt dann zur Aus- 
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bildung, wenn der Herzbeutel von innen oder aussen eröffnet wird und 
dadurch mit der äusseren Atmosphäre oder mit einem benachbarten luft- 
haltigen Organe in Verbindung tritt. Da sich der Herzmuskel mit jeder 
Systole in seinem Volumen verkleinert, so sieht man leicht ein, dass 
bei geeigneter Ventilfistel die Bedingungen für Luftaspiration nicht un- 
günstige sind. 

Unter den Ursachen für Pneumopericard kommen zunächst äussere 
Verletzungen in Betracht, welche den Herzbeutel direct betroffen und 
eröffnet haben, z. B. Stich- und Schusswunden. Man muss sich jedoch, wie 
v. Bamberger an einem Beispiele gezeigt hat, davor hüten, Pneumopericarlie 
als durchaus nothwendige Folge einer durch eine Verletzung veranlassten 
Herzbeuteleröffnung anzusehen. 

Mitunter führt Quetschung des Thorax zu Pneumopericard, wenn 
es entweder durch Rippenfraetur zu einer gleichzeitigen Eröffnung von 
Lunge und Herzbeutel kommt, oder die dem Herzbeutel adhaerent gewesene 
linke Lunge sammt Herzbeutel berstet und Luft in das Pericardium ein- 
treten lässt. 

Lungencavernen (tuberculöse, gangränöse, abscedirende) und Pyo- 
pneumothorax bedingen dann Gasansammlung im Herzbeutel, wenn sie 
in den Herzbeutel durchbrechen. 

Verkäste Bronchialdriisen könnten dann Pneumopericard veran- 
lassen, wenn sie gleichzeitig in die Bronchien und in den Herzbeutel 
durchgebrochen sind. 

Zuweilen geben Ulcerationsprocesse am Oesophagus zur 
Bildung von eo Veranlassung, sobald sie zu Eröffnung des Herz- 
beutels geführt haben, z. B. Krebs, Geschwüre, Fremdkörper (in einem 
Falle ein verschlucktes künstliches Gebiss). 

Ebenso sind Ulcerationen der Magenwand mitunter die Ur- 
sache von Pneumopericard, welche nach vorausgegangener Verlöthung 
zwischen Magen und Zwerchfell zunächst das letztere und dann den Herz- 
beutel eröffnen. Vor Allem kommen hier Magenkreliss und Magengeschwür 
in Betracht. Graves gedenkt einer Beobachtung, in welcher ein Leber- 
abscess zugleich in den Magen und in den Herzbeutel durchgebrochen war 
und damit zu Pneumopericardium führte. Auf ähnliche Weise können auch 
Erkrankungen an anderen abdominalen Organen zu Gasansammlung in 
Herzbeutel Veranlassung geben. 

Seltener entsteht Pneumopericardie dadurch, dass ein eiteriges peri- 
cardiales Exsudat in lufthaltige Organe durchbricht. In neuerer Zeit hat 
ergs Durchbruch in den Oesophagus beschrieben, während J/ü/ler Pneumo- 
pericardie in Folge von Durchbruch in die linke Lunge eintreten sah. 

Es bleiben jedoch noch Fälle übrig, in welchen es im Verlaufe von 
Pericarditis zu Gasansammlung im Herzbeutel gekommen sein soll, ohne dass 
man bei der Section eine Eröffnung des Herzbeutels nachweisen konnte. 
Man hat hier angenommen, dass sich das Gas durch Zersetzung des 
Exsudates entwickelte. Diese Annahme ist deshalb nicht unwahrscheinr 
lich, weil es Spaltpilze giebt, welche zu Gasentwicklung führen. Freilich 
sind dieser Anschauung neuere Gasanalysen nicht günstig, welche darauf 
hinzuweisen scheinen, dass man es auch hier mit dem Eindringen von atmo- 
sphärischer Luft zu thun habe, wobei man die Fistelöffnung übersehen haben 
muss, und es stehen hier zunächst Theorie und praktische Erfahrunz in 
einem noch zu lösenden Widerspruche. 
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Beobachtungen, nach denen Gasansammlungen im Herzbeutel spontan entstanden 
sein sollen, sind mehr als unsicher; wahrscheinlich liegen hier Verwechslungen mit post- 
mortaler Gasentwicklung vor. 


II. Anatomische Veränderungen. Ist die Gasansammlung im Herz- 
beutel keine zu geringe, so fällt bereits bei Eröffnung des Thorax die pralle 
und kugelige Spannung des Pericardes auf. Beim Anstechen dringt unter 
zischendem Geräusch Luft nach aussen, wobei häufig die Gewalt der Luft- 
strömung im Stande ist, ein vorgehaltenes brennendes Zündhölzchen auszu- 
löschen. In der Regel verbreitet das Gas einen unangenehmen Geruch, vor- 
nehmlich nach Schwefelwasserstoff. 

Ausnahmslos findet man am Herzbeutel entzündliche Veränderungen, 
denn wenn dieselben fehlen, so muss der Verdacht aufkommen, dass man 
es mit einer Leichenerscheinung zu thun habe. Meist handelt es sich um ein 
eiteriges, seltener um ein haemorrhagisches, am seltensten um ein vorwiegend 
fibrinöses Exsudat; gewöhnlich ist das Exsudat zugleich jauchiger Natur. 
Miller hat in einem Falle Sero-Pneumopericardium beschrieben. Es besteht 
also in der Regel kein reines Pneumopericardium, sondern fast immer ein 
Pyo-Pneumopericardium oder allgemeiner ausgedrückt ein Hydro-Pneumo- 
pericardium, was namentlich auch in Bezug auf die klinischen Erscheinungen 
zu wissen von Wichtigkeit ist. 

Die linke Lunge wird meist in ihrem unteren Lappen beträchtlich 
comprimirt, während das Zwerchfell nicht selten in Folge des Druckes 
abnorm tief zu stehen kommt. 


III. Symptome. Unter den Symptomen nehmen die physikalischen 
Veränderungen die Hauptrolle ein. Unter ihnen kommen die zu besprechenden 
metallischen Erscheinungen allein auf Rechnung der Pneumopericardie, 
während die gleichzeitige Anwesenheit von Flüssigkeit im Herzbeutel einen 
auffälligen Wechsel der Dämpfungsverhältnisse und eigenthümlich metallisch- 
plätschernde Geräusche bedingt. 

Schon bei der Inspection fällt: in vielen Fällen starke Vorwölbung 
der Herzgegend, Herzbuckel, auf. 

Der Spitzenstoss des Herzens ist gewöhnlich nicht zu sehen, weil 
das nach hinten zurückgesunkene Herz auf der vorderen Fläche von Flüssig- 
keit und Gas überlagert ist, kommt aber zuweilen dann zum Vorschein, 
wenn die Kranken aufrechte oder nach vorn übergebeugte Stellung ein- 
nehmen. 

Bei der Palpation findet man den Stimmfremitus im Bereiche der 
Herzgegend aufgehoben. Unter Umständen sind pericardiale Reibe- 
geräusche palpabel. Zuweilen fühlt man gurgelndes, knatterndes, plät- 
scherndes Rasseln, welchem auch akustisch sehr eigenthümliche Geräusche 
entsprechen. 

Bei der Pereussion ist in der Herzgegend der dumpfe Percussions- 
schall verschwunden und durch lauten tympanitischen Schall ersetzt, 
weleher letztere zugleich metallischen Beiklang besitzt. Der metallische 
Beiklang wird besonders deutlich durch die zuerst von Heubner, dann aber 
auch von ZLeichtenstern empfohlene Plessimeter-Stäbehenpereussion, bei 
welcher man das Plessimeter mit dem Fingernagel oder mit dem Stiele 
oder Knopfe des Pereussionshammers klopft; gerade die Pereussion zwischen 
zwei harten Gegenständen ist besonders geeignet, die dem Metallklange 
eicenthümlichen Obertöne zum Vorschein kommen zu lassen. Auch wird die 
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Deutlichkeit des metallischen Beiklanges dadurch erhöht, dass man die 
Percussionsausecultation benutzt, d. h. während des Pereutirens die Brust- 
wand auscultirt. In nach vorn übergebeugter aufrechten Körperstellung 
kann es gelingen, den tympanitischen Schall der Herzgegend in dumpfen 
Schall umzuwandeln, weil dabei das Herz der Innenwand des Thorax un- 
mittelbar anzuliegen kommt und das Gas nach hinten weicht. 

Feine beobachtete in einem Falle, dass der Percussionsschall mit der Systole des 
Herzens dumpfer wurde, und führte die Erscheinung darauf zurück, dass das Herz 
bei der Systole der Brustwand näher anzuliegen kommt und das vor ihm gelagerte 
Gas nach hinten drängt. Auch verdient hier noch eine feine Bemerkung von Gerhardt 
erwähnt zu werden. Wenn man nämlich die Percussionsschläge schnell und ununter- 
brochen aufeinander folgen lässt, so beobachtet man mitunter bei jeder Systole und 
Diastole des Herzens Schallhöhenwechsel. Es rührt derselbe davon her, dass mit den 
Herzbewegungen der Raum des mit Gas erfüllten Herzbeutels Veränderungen erfährt, 
und dass über einem mit Luft erfüllten Hohlraume der tympanitische Schall um so 
weniger hoch ausfällt, je grösser das Lumen des Hohlraumes ist. Einige Autoren wollen 
zuweilen das Geräusch des gesprungenen Topfes (Bruit de pot fele) gehört haben, selbst 
dann, wenn keine offene Fistel im Herzbeutel bestand, doch will es uns vorkommen. 


als ob hier Verwechslungen mit einem sehr hohen, deutlichen und kurzen Metallklange 
untergelaufen seien. 


Ist — wie in der Regel — ausser Gas noch Flüssigkeit im Herz- 
beutel enthalten, so findet man gewöhnlich nur in Rückenlage tympanitisch- 
metallischen Schall in der Herzgegend. In aufrechter Stellung oder in 
Seitenlage senkt sich das Fluidum nach unten oder seitwärts, und es tritt 
an den entsprechenden Stellen eine Zone gedämpften Schalles auf, welche 
mit jeder Körperlage den Ort wechselt. Aber begreiflicherweise ist das nur 
dann möglich, wenn keine Adhaesionen zwischen den beiden Herzbeutel- 
blättern bestehen, so dass sich das Fluidum unbebindert in der Herzbeutel- 
höhle zu bewegen vermag. Wenn einzelne Autoren Schallwechsel. vermisst 
haben, so mögen hier pericardiale Verwachsungen und entzündliche Ver- 
klebungen im Spiele gewesen sein. Auch wird beim Aufrichten der Schall 
mitunter höher, weil durch Ansammlung des Fluidums unten der grösste 
Durchmesser des Herzbeutels verkleinert wird. 

Bei der Auscultation fallen die Herztöne gewöhnlich durch metal- 
lischen Klang auf, was auf Resonanz innerhalb des mit Gas erfüllten 
Herzbeutels beruht. Dieser Klang kann so rein sein, dass man ihn mit dem 
Klange der Zither oder mit einem Glockenspiel verglichen hat. Dabei sind die 
Herztöne zuweilen so verstärkt, dass man sie schon in einiger Entfernung 
vom Kranken vernimmt. In manchen Fällen sind sie jedoch gerade als sehr 
leise und dumpf beschrieben worden, was vielleicht mit einer reieblichen 
Flüssigkeitsansammlung im Herzbeutel in Zusammenhang steht, wobei das 
Fluidum die vordere Herzfläche überdeckt und die Herztöne dämpft. 

Zuweilen werden pericardiale Reibegeräusche gehört und auch 
diese nehmen mitunter metallischen Beiklang an. 

Die Gegenwart von Flüssigkeit neben dem Gase macht sich aus- 
cultatorisch durch sehr eigenthümlich gurgelnde, rasselnde, metallisch- 
plätschernde Geräusche bemerkbar, welche offenbar dadurch entstehen, 
dass das Fluidum durch die Herzbewegungen geschüttelt wird. Man hat sie 
auch mit dem Schlagen eines bewegten Mühlrades verglichen, woraus sich 
die französische Bezeichnung bruit de moulin und bruit de roue hydraulique, 
Mühlradgeräusch, erklärt. Mitunter sind sie so laut, dass man sie durch 
mehrere Zimmer hindurch vernimmt. Szokes berichtet über einen Kranken, 
weleher durch sie am Einschlafen verhindert wurde. Selbst die im Neben- 
zimmer schlafende Ehefrau wurde durch das laute Geräusch gestört. 
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Von manchen Autoren ist das Geräusch des fallenden Tropfens (Gutta 
cadens) beschrieben worden, und auch Succussionsgeräusche werden bein 
Schütteln des Kranken zu erwarten sein. 

Die subjectiven Beschwerden und sonstigen Erscheinungen richten 
sich zum Theil nach den Ursachen der Krankheit, zum anderen Theil 
nach der Menge des im Herzbeutel angesammelten Gases und Fluidums. 
Entwickelt sich Pneumopericard aus Pericarditis und ist die Menge des 
Gases keine zu grosse, so kann das Leiden ohne auffällige Beschwerden 


bestehen und nur bei physikalischer Untersuchung erkannt werden. 

Fisenlohr hat in einer Beobachtung Schlingbeschwerden beschrieben, welche 
durch Druck des ausgedehnten Herzbeutels auf die hinter ihm gelegene Speiseröhre 
veranlasst wurden. 


Bei plötzlicher Ansammlung grösserer Gasmengen und beim Hinzu- 
treten von exsudativer Pericarditis stellen sich Erscheinungen von Collaps 
und Insufficienz der Herzarbeit ein, letztere durch den erhöhten 
Druck im Herzbeutel bedingt. Die Kranken klagen über Beklemmung und 
Athmungsnoth, mitunter auch über Stiche in der Herzgegend; Puls be- 
schleunigt, klein und häufig unregelmässig; livide Hautfarbe; späterhin 
mehr und mehr hervortretende Stauungserscheinungen, unter welchen der 
Tod erfolgt. Zuweilen gehen dem Tode Delirien und Convulsionen voraus. 


IV. Diagnose. Die Erkennung der Krankheit ist leicht. Die Diagnose 
stützt sich bei reinem Pneumopericard auf das Verschwinden der Herzdämpfung 
und auf die metallischen Erscheinungen am Herzen bei der Percussion und Aus- 
cultation, wozu bei Hydro-Pneumopericard Schallwechsel in der Herzgegend 
bei verschiedenen Körperlagen und metallische Plätschergeräusche kommen. 

Diagnostische Irrthümer sind denkbar, wenn dem Herzen Hohlräume 
benachbart sind, welche zugleich Luft und Flüssigkeit enthalten. Unter solchen 
Umständen können die Herztöne ebenfalls durch Resonanz in den Hohl- 
räumen metallischen Klang gewinnen, und wenn die in den Hohlräumen 
enthaltene Flüssigkeit erschüttert wird, wäre auch eine Möglichkeit zur 
Bildung metallischer Plätschergeräusche gegeben. Es kann dies geschehen 
in grösseren dem Herzen nahegelegenen Lungencavernen, bei abgesacktem 
Pyo-Pneumothorax und bei starker Gasauftreibung des zum Theil mit 
Flüssigkeit erfüllten Magens. Aber alle diese Zustände lassen sich von 
Pneumopericard dadurch unterscheiden, dass bei ihnen die Herzdämpfung 
vorhanden ist, obschon sie durch Pneumothorax seitlich verschoben sein kann. 


V. Prognose. Die Vorhersage ist ungünstig. Unter 14 Fällen, welche 
Friedreich zusammenstellte, starben 10 (71:3 Procente). . Gewöhnlich tritt 
der Tod zwischen dem ersten bis zwölften Tage ein. Genesung ist nur bei 
solchen Kranken zu erhoffen, bei welchen es sich um traumatische Pneumo- 
Pericardie handelt und weder inficirende Luft, noch fremde Körper in die 
Herzbeutelhöhle eingetreten sind. Unter Umständen wandelt sich ein ursprüng- 
liches Pyo-Pneumopericardium durch allmälige Resorption des Gases in ein 
reines Pyopericardium um. In vielen Fällen wird die Prognose bereits 
durch das Grundleiden ungünstig. 


VL Therapie. Bei traumatischem Pneumopericard lege man zur Be- 
kämpfung der Entzündung eine Eisblase auf die Herzgegend, und falls 
Collapserscheinungen bestehen, verordine man Wein und Excitantien 
(vergl. Bd. I, pag. 16). Starkem Beklemmungsgefühle und bestehender Schlaf- 
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losirkeit ist durch Narcotica, am zweekmässigsten durch eine Morphium- 
injection, zu begegnen. Bei sehr lebhafter Beschleunigung der Herzbewegung 
ist vorsichtiger Gebrauch der Digitalis zu versuchen. 

Auch bei aetiologisch anderen Formen von Pneumopericard kommen 
gleiche therapeutische Grundsätze zur Anwendung. 

Erscheint die Spannung des Gases excessiv gross, so punctire man 
den Herzbeutel mittels einer Hohlnadel, über deren freies Ende man einen 
fest schliessenden Gummischlauch gezogen hat. Mit dem anderen Ende tauche 
der Gummischlauch in einem Gefäss unter Wasser, so dass ein Eintritt von 
Luft in den Herzbeutel unmöglich ist. Die Punctionsstelle sei der fünfte 
Intereostalraum, 1—2 Cm. von der linken Sternallinie, also ein Ort, an 
welchem der Herzbeutel unmittelbar der inneren Brustwand anliegt. Besteht 
aber ausser Gas noch reichliches eiteriges oder jauchiges Exsudat im Herz- 
beutel, so bleibt nur ein Weg offen, man eröffne unter streng antiseptischen 
Cautelen den Herzbeutel durch Schnitt und verfahre des Weiteren nach den 
Grundsätzen moderner Wundbehandlung. 


5. Herzbeutelwassersucht. Hydrops pericardii. 


(Hydropertcardium. Iydrocardie.) 


I. Anatomische Veränderungen. Fast in allen Leichen fimlet man 
im Herzbeutel eine klare seröse Flüssigkeit, welehe man als Liquor peri- 
cardii benannt hat. Während einzelne Autoren behaupten, dass bereits 
während des Lebens der Herzbeutel eine geringe Menge von Flüssigkeit 
enthalte, sind andere der Ansicht, dass sich der Liquor pericardii erst 
während der Agone oder sogar erst nach dem Tode bilde. Jedenfalls 
stimmt letztere Anschauung mit der Erfahrung überein, dass die Menge des 
Fluidums um so grösser ist, je länger der Todeskampf gewährt hat und 
je später die Leichenöffnung vorgenommen wird. v. ZLuschka hat die 
Meinung vertreten, dass der Liquor pericardii vorwiegend durch Trans- 
sudation aus dem dünnwandigen rechten Vorhofe entstehe, weil man in der 
Leiche regelmässig gerade diesen Abschnitt des Herzens mit Blut strotzen«d 
gefüllt finde. Die gleichermaassen normale Menge des Liqnor pericardii beträgt 
durchschnittlich 5—10 Cem. Sie kann aber auch, ohne dass man berechtigt 
ist, krankhafte Vorgänge anzunehmen, bis auf 100—120 Cem. ansteigen. 
Geht sie über diesen Werth hinaus, so erscheint die Annahme von patho- 
logischen Zuständen gerechtfertigt. Man bezeichnet diese als Hy«drops pericardii. 

Der Herzbeutelwassersucht eigenthümlich ist, dass entzündliche 
Vorgänge an der Genese des Fluidums nicht unmittelbar betheiligt sind, 
so dass sie sich leicht von Pericarditis unterscheiden. lässt. Schon in den 
physikalischen Eigenschaften finden sich bemerkenswerthe Verschiedenheiten. 
Hydropisches Fluidum (Transsudat) ist klar, bernsteingelb, mitunter grünlich 
und zeigt meist Dichroismus, indem es im auffallenden Lichte gelb und 
im durchfallenden smaragdgrün aussieht. Zuweilen ist es durch beigemengten 
Blutfarbstoff leicht röthlich verfärbt. In manchen Fällen geschieht dies post- 
mortal durch Imbibition; seltener haben sich bereits während des Lebens 
Blutkörperchen dem serösen Fluidum zugesellt, welche dann nach Um- 
wandlung ihres Farbstoffes der Flüssigkeit einen schmutzig-bräunlichen 
Farbenton verleihen. Man beobachtet dies namentlich bei Krebs und Tuberkel- 
ntwieklung im Herzbeutel, Besteht Ikterus, so nimmt die Flüssigkeit eine 
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goldgelbe, ikterische Farbe an und es lassen sich in ihr Gallenfarbstof’ und 
Gallensäuren nachweisen. 

Nicht selten enthält sie kleine zarte graue Wölkchen und Flöckchen, 
welche aus abgestossenen gequollenen, körnig getrübten und verfetteten 
Endothelien der Herzbeuteloberfläche bestehen. In mehreren Fällen habe ich 
kleine glitzernde Kryställchen gesehen, welche sich bei mikroskopischer 
Untersuchung als Cholestearintafeln erwiesen; auch v. Dusch berichtet 
über ähnliche Befunde. An zelligen Bestandtheilen ist das Fluidum ausser- 
ordentlich arm, obschon hin und wieder gequollene und verfettete Rund- 
zellen angetroffen werden. Oft beobachtet man graugelbe gallertartige Aus- 
scheidungen von Fibrin, welche sich bald in Form von kleinen Fädchen und 
Flöckchen, bald in grösseren zusammenhängenden Massen niederschlagen. 

Die Menge des Fluidums kann bis 1000 Cem. und darüber hinaus 
betragen; wenn Corvisart's Angaben richtig sind, so hat man sie sogar 
bis auf 4000 Cem. anwachsen gesehen. 

Das Fluidum reagirt stets alkalisch. Man hat in ihm Harnstoff, Harnsäure. 
Cholestearin und Zucker nachgewiesen, Bei Ikterischen enthält es Gallenfarbstoff. Nach 
Analysen von v. Gorup- Besanez, Wachsmuth und Hoppe- Sevier, von welchen Analysen 
anderer Autoren nicht wesentlich abweichen, besteht es aus: 


v. Gorup- Besanes Wachsmuth Hoppe- Sertler 
Wasser . 2.2 2 2 2 02000 955:1 962:5 i 96178 
Feste Bestandtheille . . . 449 375 28:22 
Fibrin. . 2. 2 2 2 202. 08 — — 
Albumin . .. aa. 247 22-8 2163 
Extractivstuole . 2.2... 127 — — 
Anorganische Salze . . . 67 — — 


Ist die Menge keine zu geringe, so fällt der Herzbeutel schon vor 
Eröffnung durch pralle Spannung auf und stellt gewissermaassen eine 
schwappende fluctuirende Blase dar. Nach Eröffnung erseheint seine Ober- 
fläche’ glatt, ’ spiegelnd und frei von entzündlichen Veränderungen und 
Trübungen. Gewöhnlich sieht sie sehr blass aus, was auf Compression der 
Herzbeutelgefisse beruht. In Folge von starker Spannung ist der Herz- 
beutel nicht selten verdünnt, doch werden auch Verdickungen des parietalen 
Blattes beschrieben. Das subepicardiale Fettgewebe ist häufig geschwunden 
und mitunter fällt auch eine blasse, fahle, leicht macerirte oder verfettete 
Beschaffenheit des Herzmuskels auf. Der rechte Herzventrikel ist meist 
dilatirt, was durch die Ursachen der Herzbeutelwassersucht gegeben ist. 
Zuweilen ist das subseröse Zellgewebe oedematös, und selbst auf die Ad- 
ventitia der grossen Gefässstämme kann das Oedem übergegriffen haben. 

Auch findet sich mitunter in dem Zellgewebe, welches den Herzbeutel 
mit dem Mediastinum und Zwerchfell verbindet, Oedem. 

Der untere Lappen der linken Lunge ist häufig comprimirt und auch 
das Zwerchfell kommt nicht selten abnorm tief zu stehen. 


II. Astiologie. Herzbeutelwassersucht besteht niemals als primäres 
und selbständiges Leiden, sondern . schliesst sich immer an bestehende 
Circulationsstörungen oder an Zustände von Eiweissverarmung des Blutes 
an. Ihre Ursachen fallen demnach mit denjenigen anderer Hydropsien zu- 
sammen, und hieraus erklärt sich auch, dass man sie fast immer im Verein 
mit Oedem der Haut, mit Ascites, Hydrothorax u. s..f. antriftt. 

Unter den Circulationsstörungen kommen vor Allem chronische 
Lungenkrankheiten, Erkrankungen der Pleurahöhle, Herzklappenkrankheiten, 
Herzmuskelentartung und Verkrümmungen der Wirbelsäule in Betracht. 
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Alle diese Zustände können den Abfluss des Blutes aus der Pulmonalarterie 
behindern und damit zu Insufficienz der Kraft des rechten Ventrikels 
führen, es entsteht dadurch Blutstauung im rechten Ventrikel, welche sich 
rückläufig in das rechte Atrium und von hier einmal auf die Hohlvenen, 
dann aber auch auf die Kranzvenen des Herzens und durch diese auf die 
Venae pericardiacae fortsetzt. 

Sehr viel seltener kommt es zu localen Circulationsstockungen allein 
in den Kranzvenen, Fälle, in welchen die Hydropericardie als scheinbar 
primäres Leiden besteht. Man findet dergleichen bei Krebs und Tuberculose 
des Herzbeutels, wenn einzelne Tumoren die Kranzvenen durch Druck ver- 
engen, und auch Verkalkung der Kranzarterien kann denselben Einfluss 
äussern. Auch sollen Neubildungen im Mediastinum und schrumpfende Binde- 
gewebsstränge die gleiche Wirkung hervorrufen. 

Hydropericard in Folge von Eiweissverarmung des Blutes tritt 
ausser bei Morbus Brightii bei allen cachectischen Zuständen auf. Es kommen 
dabei Krebs, Tuberculose, chronischer Durchfall, anhaltende Blutverluste, 
Malaria und Aehnliches in Betracht. 

Einzelne Autoren, unter ihnen selbst v. Bamberger, haben ein Hydroperi- 
cardium ex vacuo angenommen. Dasselbe soll bei Herzatrophie und schrumpfenden 
Lungen- und Pleuraprocessen dadurch zu Stande kommen, dass das Fluidum gewisser- 
maassen als Füllmasse für einen entstandenen leeren Raum dient. Die Existenz dieser 
Form von Hydropericardie ist zum Mindesten unbewiesen; sie ist aber auch wenig 


wahrscheinlich, da Zwerchfell, Lungen und Brustwand einen etwaigen leeren Raum 
besser auszufüllen im Stande wären. 


III. Symptome. Hydropericardie kann nur mit Hilfe der physikalischen 
Untersuchungsmethoden während des Lebens mit Sicherheit erkannt werden; 
es ist dies aber nur daun möglich, wenn die Menge der Flüssigkeit keine 
zu geringe ist. Es finden sich unter solchen Umständen alle die Symptome, 
welche auf Gegenwart einer Flüssigkeit im Herzbeutel Bezug haben und 
bei Gelegenheit der pericarditischen Erscheinungen besprochen worden sind. 
Selbstverständlich werden pericardiale Reibegeräusche stets fehlen, welche 
fast ausschliesslich entzündlichen Processen eigenthümlich sind. 

Wir begnügen uns hier damit, die Symptome der Reihe nach aufzu- 
zählen: Hervorwölbung der Herzgegend; Verbreiterung der Intercostalräume; 
Hochstand der linken Brustwarze;s Verschwinden des Spitzenstosses, der 
mitunter nur in aufrechter oder vornübergebeugter Körperhaltung erscheint; 
Fehlen des Stimmfremitus in der Herzgegend; trapezoide Form und Ver- 
grösserung der Herzdämpfung; Höhenzunahme der Herzdämpfung in auf- 
rechter Haltung; Herzdämpfung den Spitzenstoss nach links überragend ; abnorm 
tiefe und ungewöhnlich hohe Grenzen der Herzdämpfung; dumpfe Herztöne. 

Dazu kommen mitunter noch Erscheinungen von Compression des 
Unterlappens der linken Lunge, welche in Dämpfung, verstärktem Stimn- 
fremitus und Bronchialathmen bestehen. 

Subjeetive Beschwerden können vollkommen fehlen, doch klagen 
manche Kranken über ein eigenthümliches Gefühl von Spannung und Druck 
in der Herzgegend. Auffällig ist, dass mitunter auch schr bedeutende An- 
sammlungen von Transsudat die Herzarbeit wenig stören, während ent- 
zündliche Fluida grosse Störungen bereits bei sehr viel geringerer Menge 
hervorrufen. Es geht jedenfalls daraus hervor, dass bei letzteren ein Theil 
der Erscheinungen von Insufficienz der Herzarbeit auf Kosten einer ent- 
zündlichen Miterkrankung des Herzmuskels selbst zu setzen ist. 
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Etwaige andere objective Erscheinungen der Hydropericardie ausser 
den bereits erwähnten laufen auf Stauungssymptome hinaus, doch 
muss man sich erinnern, dass solche in der Regel schon durch das Grund- 
leiden bedingt werden. Es handelt sich dabei um Cyanose, Venenschwellung, 
Anasarca, Ascites, Lebervergrösserung, Verminderung der Diurese, unter 
Umständen um Albuminurie, Hydrothorax, Bronchialkatarrb, zuweilen um 
haemorrhagische Infarete und um Zeichen von Hirnhyperaemie, welche sich 
durch Somnolenz, Delirien und selbst durch Convulsionen kundgeben. 

Oft werden die Kranken durch Athmungsnoth und Beklemmung ge- 
plagt, und am Pulse werden Kleinheit, grosse Frequenz und Irregularität 
der Zeit und Kraft beobachtet. 


IV. Diagnose. Die Erkennung von Hydropericardie ist dann leicht, 
wenn das Fluidum genügend umfangreich ist, um Veränderungen der Herz- 
dämpfung zu veranlassen. Ueber die Gefahren, eine vergrösserte Herz- 
dämpfung mit Erkrankungen des Herzmuskels, der Lungen, der Pleura oder 
des Mediastinnms zu verwechseln, ist das Capitel Pericarditis nachzusehen 
(vergl. Bd. I, pag. 146). 

Ist ein Vorhandensein von ‚Flüssigkeit im Herzbeutel sichergestellt, 
so ist zu entscheiden, ob Hydropericardie,. ob Pericarditis; Fehlen von 
Fieber und Druckschmerz in der Herzgegend, dagegen Vorhandensein 
anderer Oedeme und Berücksichtigung der Aetiologie werden die Diagnose 
auf Herzbeutelwassersucht sicherstellen. 


V. Prognose. Die Prognose ist in vielen Fällen wegen des Grund- 
leidens ungünstig. Hydropericardie als solche bringt viel seltener Lebens- 
gefahr. Es sind vollkommene Resorption des Fluidums und Heilung möglich, 
wobei dieselbe mitunter derart von Statten geht, dass theilweise Resorption 
und Wiederansammlung der Flüssigkeit mehrfach mit einander abwechseln. 


VI. Therapie. Die Behandlung der Hydropericardie fällt fast immer 
mit der Therapie des Grundleidens zusammen, und man wird daher je 
nachdem Diuretica, Laxantia, Diaphoretica oder Roborantien in Anwendung 
zu ziehen haben. Daneben ist auf ein zweckmässiges diaetetisches Verhalten 
Gewicht zu legen. 

Von der localen Anwendung von Jodtinetur, Jodkalium- oder Jodoform- 
salbe darf man sich nicht viel Nutzen versprechen. v. Bamberger empfiehlt 
auch hier, wie bei Pericarditis, zur Beförderung der Resorption wiederholte 
Blasenpflaster. 

Ist die Menge der im Pericard angesammelten Flüssigkeit so gross, 
dass man Erscheinungen von Insufficienz der Herzarbeit auf eine über- 
miüssige C'ompression des Herzmuskels zurückführen zu müssen glaubt, so 
ist die Punction des Herzbeutels auszuführen. 


6. Blutansammlung im Herzbeutel. Haemopericardium. 


I. Aetiologie. Ansammlung von Blut im Herzbeutel, unabhängig von entzündlichen 
Veränderungen am Pericard, kommt nur selten zur Beobachtung. Man trifft sie an bei 
Verletzungen des Herzbeutels oder Herzmuskels, bei Ruptur von Aneu- 
rysmen der Kranzarterien, Aorta oder Pulmonalarterie und bei Ruptur 
desHerzmuskels in Folge von necrotischer Erweichung, Fettherz, Herz- 
muskelabscess oder von acutem oder ehronischem Herzaneurysma. 
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ll. Anatomische Veränderungen. Die Menge des im Herzbeutel befindlichen Bluies 
kann eine sehr beträchtliche sein und 500 Cem. übersteigen. In solchen Fällen erscheint 
der Herzbeutel von aussen prall gespannt und lässt häufig schon wegen des blaulich- 
schwarzen Aussehens blutigen Inhalt vermuthen. Die Blutmenge ist in der Regel grösser, 
wenn das Blut langsam in den Herzbeutel hineinsickert und ihn allmälig ausdehnt, ala 
wenn eine Blutung plötzlich erfolgt. Im letzteren Falle ist die Pericardialhöhle bald 
gefüllt und giebt damit zur Stillung der Blutung Veranlassung (spontane Tamponade). 
Das Blut ist theils flüssig, theils geronnen. Ist der Tod schnell eingetreten, so fehlen 
weitere Veränderungen am Herzbeutel; anderenfalla werden entzündliche Vorgänge nicht 
lang auf sich warten lassen. 


Ill. Symptome und Diagnose. Die Diagnose eines Haemopericardes beruht zu- 
nächst auf dem Nachweise von Flüssigkeit im Herzbeutel. Dazu kommen Zeichen einer 
internen Blutung; Blässe und Kälte der Haut, Verschwinden des Pulses, Erbrechen, 
Ohrensausen, Schwarzsehen, Schwindel, Bewusstseinsverlust und Krämpfe in Folge von 
Hirnanaemie. Diese Erscheinungen können unmittelbar zum Tode führen. Zunehmende 
Anaemie entwickelt sich in solchen Fällen ganz allmälig, in welchen der Blutaustritt 
langsam vor sich geht. Im Gegensatz dazu kann der Tod auch urplötzlich und ohne 
praemonitorische Erscheinungen eintreten, wie man dies namentlich bei ausgedehnter 
Herzruptur beobachtet hat. Nuismith legt neuerdings diagnostisches Gewicht auf einen 
heftigen Schmerz im Bauchraume, über welchen Patienten mit langsamer Blutung in den 
Herzbeutel zu klagen pflegen. 


IV. Prognose. Die Prognose ist schon um der Ursachen willen ungünstig, und 
nur bei traumatischem Haemopericardium wird Heilung möglich sein. 


V. Therapie. Bei der Therapie hat man eine Eisblase auf die Herzgegend, Exci- 
tantien und Roborantien, in manchen Fällen auch Styptica, namentlich subcutane 
Ergotininjectionen, zu verordnen (Ergotinum Bombelon oder Extractum Secalis solutum 
der schweizerischen Pharmakopoe, '/, Spritze subeutan mit dem gleichen Quantum lauen 
Wassers gemischt). Auch habe ich vor einiger Zeit einen Fall von traumatischem Haemo- 
pericard auf der Aönig’schen Klinik untersucht (Revolverschuss bei Selbstmordversuch 
eines im Examen durchgefallenen Juristen). in welehem die Punction des Herzbeutels mit 
nachfolgender Aspiration des Blutes mit glänzendem Erfolge unternommen wurde. 


7. Chylopericardium. 


Ansammlung von chylöser Flüssigkeit im Herzbeutel ist ausserordentlich selten 
und kann ihren Ursprung entweder der Berstung eines Chylusgefässes oder einem 
capillären Austritte von Chylus in Folge von Stauung verdanken. Der Zustand wird 
während des Lebens kaum einer Diagnose zugänglich sein, im günstigsten Falle würde 
man höchstens einen Erguss im Herzbeutel nachzuweisen im Stande sein. /usebrock, 
welcher vor Kurzem im Auftrage von v. Recklinghausen chylöse Flüssigkeit aus dem 
Herzbeutel untersuchte, fand folgende dem Chylus ähnliche chemische Zusammensetzung 
der Flüssigkeit: | 


Wasser . . 2 2 2 nn nn nn... 89278 Procent 
Feste Bestandtheile. . . . 2. 22... 103612 , 
Eiweiss . . 2 2 2 nn nn... 1378 = 
Felt. a & 2 Co a  & 2 u 2.2. 2076 : 
Cholesterin . a aa a 334 a 
Lecithin 2 2 200 177 Š 
Alkoholextract . . . 2: 2 2 2 2 2 2. 20 " 
Wasserextratt . . 2 2 2 2 2 nn. 25 5 
Sl Aura u ee se ae Bo 93 


Anhang. « Sehnenflecke des Herzbeutels. Maculae tendineae. (Mileh- 
flecke. Maculae albidae s. lacteae s. Insulae.) Als Sehnenflecke bezeichnet man 
weisse sehnig verdickte Stellen des Pericardes, welche sich meist auf dem visceralen, 
seltener auf dem parietalen Blatte vorfinden. Sie kommen im höheren Alter so ausser- 
ordentlich häufig vor, dass ihnen viele Autoren jegliche pathologische Bedeutung ab- 
Sprechen, sehr selten trifft man sie in Kinderleichen an, obschon Zodykin bei einem 
10 Wochen alten Kinde Sehnentflecke auf dem Herzbeutel beobachtete. Sie scheinen sich 
etwas häufiger bei Männern als bei Frauen auszubilden. 
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Ihr fast typischer Sitz ist auf der vorderen Fläche des rechten Ventrikels dicht 
unter dem Anfange der Pulmonalarterie. Demnächst begegnet man ihnen nicht selten 
auf der Vordertläche des linken Herzventrikels, ein wenig oberhalb der Herzspitze. 
Auch längs der Kranzgefässe des Herzens werden sie häufig gesehen. Auf der hinteren 
Herzfläche im Bereiche der Vorhöfe und nahe der grossen Gefässursprünge finden sie 
sich erheblich seltener. Zuweilen kommen an mehreren Stellen Sehnenflecke zugleich vor. 

Ihre Grüsse wechselt zwischen dem Umfange einer Linse und der Grösse eines 
Fünffrankenstückes. Bald sind sie von rundlicher, bald von länglicher oder strahliger 
Gestalt, und gegenüber der Umgebung findet entweder eine scharfe Abgrenzung oder 
ein ganz allmäliger Uebergang statt. Ihre Oberfläche ist meist glatt, und es setzt sich 
das Endothel des Pericardes ununterbrochen über dieselbe fort. Seltener findet man eine 
ranzelige, rauhe und zottige Oberlläche. Zuweilen sind Sehnenflecke durch Oedem gallertig 
gequollen. 

Bei mikroskopischer Untersuchung stellen sie sich als Hyperplasie des serösen 
und mitunter auch des subserösen Bindegewebes dar. 

Ueber ihre Ursachen sind die Ansichten uneinig. Ein kleiner Theil geht aus 
entzündlichen Veränderungen am Herzbeutel hervor. Die Mehrzahl der Sehnenflecke 
ist nicht entzündlicher Natur, sondern entsteht in Folge von mechanischer Reizung, 
welche der Herzbeutel bei den Herzbewegungen an der Innenwand des Brustkorbes 
erfährt, und ist demnach aetiologisch mit Hautschwielen auf eine Stufe zu stellen. 
Damit stimmt überein, dass sich Sehnenflecke gerade an solchen Stellen häufig ent- 
wickeln, an welchen das Herz von Lungen unbedeckt ist und der Brustwand unmittelbar 
anliegt. Auch spricht dafür, dass Zodykin bei Lebercirrhose an demjenigen Theile der 
Herztläche Sehnentlecke beobachtete, welche der rauhen Leberoberfläche zugekehrt war. 
Würde man alle Sehnenflecke auf einen entzündlichen Ursprung zurückführen wollen, 
so bliebe es unverständlich, dass Pericarditis so häufig und vollkommen symptomenlos 
vorkäme. 

Die Veränderung macht während des Lebens in der Regel keine Erscheinungen 
und ist demnach nur von anatomischem Interesse. Nur ein einziges Mal habe ich ein 
Reibegeräusch gehört, welches bei der Section durch nichts Anderes als durch einen etwas 
ungewöhnlich dicken Sehnenflecken hervorgerufen sein konnte. Es ist das so selten, dass 
auch sehr erfahrene Kliniker ein solches Vorkommniss überhaupt in Abrede stellen. 

h: Geschwülste des Herzbeutels. Krebse und Sarkome im Herzbeutel 
entstehen am häufigsten durch unmittelbares Uebergreifen von benachbarten Organen. Man 
beobachtet dies namentlich oft bei Krebs der Speiseröhre, des Sternums, der Brustdrüse, der 
äusseren Haut und bei Sarkomen der mediastinalen Lymphdrüsen und der Thymusdrüse. 

Seltener finden sich Krebse oder Sarkome als wirkliche Metastasen, d.h. bei 
gleicher Erkrankung in weitab gelegenen Organen. 

Förster endlich und in neuester Zeit Guarnier! haben in je einem Falle primären 
Krebs des Herzbeutels beschrieben. 

Während es sich in manchen Fällen um eine diffuse krebsige oder sarkomatöse 
Infiltration handelt, bestehen in anderen isolirte oder mit einander contluirende Knoten. 
Meist sind es saftreiche markartige Geschwülste, seltener trockene Cancroide. Daneben 
finden sich gewöhnlich entzündliche oder hydropische Ergüsse, erstere meist haemor- 
rhagischer Natur. Die Symptome äussern sich gewöhnlich, wenn überhaupt solche vor- 
handen sind, in einem Flüssigkeitsergusse in der Herzbeutelhöhle, dessen Ursache häufig 
genug während des Lebens unerkannt bleibt. 

Ausser Krebsen und Sarkomen sind noch Fibrome, Enchondrome und Lym- 
phome in einzelnen seltenen Fällen am Herzbeutel gefunden worden, haben aber nur 
bisher anatomisches Interesse gehabt. 

c; Parasiten des Herzbeutels. Zuweilen hat man freie Trichinen im Herz- 
beute] gefunden. Cysticerken haben mitunter im subepicardialen Fettgewebe Sitz. 
Auch kommen zuweilen Echinococcen als freie Blasen in der Herzbeutelhöhle vor. 

d; Freie Körper. Man hat mehrfach freie Körper im Herzbeutel angetroften. 
Meist sind dieselben aus abgeschnürten Geschwulsttheilen oder aus entzündlichen binde- 
gewebigen Wucherungen hervorgegangen, welche unter Umständen Verkalkung ein- 
gegangen sind. //vri hespricht in seiner topographischen Anatomie eine Beobachtung, 
in welcher das im Herzbeutel frei bewegliche Concrement aus einer verkalkten Bronchial- 
drüse bestand, welche in den Herzbeutel durchgebrochen war. Selten beobachtet man 
fremde Körper in der Herzbeutelhöhle. z. B. Nadeln, Nägel ete. Einer Diagnose sind 
derartige Vorkommnisse nicht zugänglich. 

e Defecte und Divertikelbildungen am Herzbeutel. Angeborene Defecte 
des Herzbeutels sind mehrfach beschrieben. Neuerdings hat Zader in Tirchoiww's Archiv, 
Bd. 74, die Literatur zusammengestellt und durch eigene Beobachtungen vermehrt, 
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worauf wir den Leser verweisen. Hierbei handelt es sich bald um abnorme Oeffnungen 
und Spalten im Herzbeutel, bald fehlt das parietale Blatt des Pericardes fast vollkommen, 
so dass zuweilen nur einzelne Rudimente fransenartig an der Ursprungsstelle der grossen 
Gefässe hingen. Im letzteren Falle kommt das Herz entweder zwischen beiden Pleura- 
säcken zu liegen oder es ist vollkommen in die linke Pleurahöhle hineingezogen und 
erhält von der linken Pleura einen serösen, durch Einstülpung gebildeten Ueberzug. 
Derartige Veränderungen können ohne Beschwerden ertragen werden und kommen oft 
erst als zufällige Sectionsbefunde zur Beobachtung. 

In einem Falle von Zuzl/ie hatte das Herz eine abnorme Lage eingenommen, 
wobei seine Spitze nach oben, seine Basis nach unten zu liegen kam. Der Fall betraf 
. ein kleines Mädchen, welches unmittelbar nach der Geburt verstorben war. 

Sehr gewöhnlich kommt Mangel des Herzbeutels dann vor, wenn das Herz 
ausserhalb des Thorax gelegen ist (Ectopia cordis). 

In seltenen Fällen können Defecte am Herzbeutel durch Verletzungen verursacht 
sein. So beschreibt Baker eine Beobachtung von Hernia diaphragmatica. in Folge deren 
ein grosser Theil des Netzes in der Herzbeutelhöhle eingelagert war. Eine alte Narbe 
wies darauf hin, dass früher ein Stich zugleich Zwerchfell und Herzbeutel verletzt 
haben musste. Es handelte sich übrigens um einen zufälligen Sectionsbetfund. 

Herniöse Ausstülpungen oder Divertikel des Herzbeutels können angeboren oder 
erworben sein. Letztere entstehen entweder durch Druck von innen her oder durch Zug 
von aussen. Im ersteren Falle wird das fibröse Blatt des Herzbeutels verdünnt und 
auseinander gedrängt, so dass sich der grössere Abschnitt durch den Spalt herausstülpt. 
Die Grösse der Divertikel schwankt, kann aber den Umfang eines Hühnereies über- 
steigen. Gewöhnlich ist die Mündung klein, so dass hier das Divertikel eine Art von 
Hals bekommt. Meist findet man die Divertikel mit Flüssigkeit erfüllt. und falls sie 
genügend gross sind, wären physikalische Symptome denkbar. Klinisches Interesse bieten 
sie sonst nicht. 


Abschnitt III. 
Krankheiten des Herzmuskels. 


l. Herzerweiterung. Dilatatio cordis. 


I. Aetiologie. Eine abnorme Erweiterung des Herzens betrifft ent- 
weder sämmtliche Herzhöhlen oder nur einzelne derselben. 
Circumscripte Erweiterungen innerhalb eines an sich normalen Herz- 


raumes sollen an späterer Stelle unter dem Namen des Herzaneurysmas besprochen 
werden und bleiben hier zunächst unberücksichtigt. 

Es leuchtet sofort ein, dass ein Herzraum um so mehr zu 
Dilatation geneigt sein wird. je weniger seine Muskulatur entwickelt 
ist, denn dieselbe wird alsdann nur über ein geringes Maass von 
Reservekraft verfügen und abnormen Widerständen wenig gewachsen 
sein. Hieraus erklärt es sich, dass man Dilatation am hänfigsten und 
hochgradigsten an den dünnwandigen Vorhöfen findet, und dass der 
rechte Ventrikel] sehr viel leichter eine Erweiterung eingeht als 
die muskelstarke linke Herzkam mer. | 

Die Ursachen für Herzerweiterung lassen sich in mechanische 
und nutritive eintheilen, jene sind allein durch Circulationsstörungen, 
diese vorwiegend durch Veränderungen des Herzmuskels bedingt. 
Zuweilen combiniren sich beide Momente. 

Herzdilatation aus mechanischen Ursachen kommt 
allemal dann zu Stande, wenn während der Diastole des Herzens der 
. auf der Innenwand der Kammern oder Vorkammern lastende Blut- 
druck erhöht ist. Man findet dies am häufigsten bei Klappen- 
erkrankungen des Herzens. 

Der feinere physikalische Vorgang kann sich dabei verschieden’ gestalten, obschon 
die endliche Folge dieselbe ist. Wir wählen zum Exempel die physikalischen Veränderungen 
einmal bei Insufficienz der Aortenklappen und ausserdem bei Schlussunfähigkeit der 
Mitralklappe. 

Wenn die Aortenklappen schlussunfähig sind, so strömt zu Beginn der Diastule. 
des Herzens ein Theil des Blutes aus der Aorta in den linken Ventrikel zurück. Es 
empfängt also der letztere von zwei Seiten her Blut, nämlich einmal die normale Blut- 
menge aus dem linken Atrium, weiterhin aber noch das regelwidrig aus der Aorta 
regurgitirte Blutquantum. Selbstverständlich kann er diese grössere Blutmenge nicht 


anders beherbergen, als wenn er an Raum zunimmt, und zwar muss er genau um so 
viel an Ausdehnung wachsen, als die Schlussunfähigkeit beträgt. 
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Ein wenig anders liegen die Verhältnisse bei Insufficienz der Mitralklappe, soweit 
dabei eine Dilatation des rechten Ventrikels in Betracht kommt. Schlussunfähigkeit der 
Mitralklappe hat zur Folge, dass während der Systole des linken Ventrikels ein Theil 
des Blutes aus dem linken Ventrikel in das linke Atrium zurückfliesst. In dem letzteren 
muss es zu Dilatation kommen, weil es ausser dem Blute aus den Pulmonalvenen noch 
die regurgitirte Blutmenge aufzunehmen hat. Die abnorme Erhöhung des Blutdruckes, 
wie sie dadurch im linken Vorhofe entsteht, pflanzt sich unter Vermittlung der Lungen- 
venen, Lungencapillaren und Pulmonalarterie bis in den rechten Ventrikel fort, und 
so sind auch für diesen Bedingungen zur Dilatation gegeben. 

Man sieht leicht ein, dass eine Dilatation von Herzräumen nicht die einzige 
Folge eines Herzklappenfehlers bleibt, wenn überhaupt der Blutkreislanf fortbestehen 
soll, denn Ueberwältigung des vermehrten Blutdruckes und Fortbewegung der grösseren 
Blutmasse sind nicht anders denkbar. als wenn der Herzmuskel hypertrophirt und damit 
dauernd die Fähigkeit zu grüsserer Kraftentwicklung erwirbt. Auf diese Weise erklärt 
es sich, dass Dilatation des Herzens im Gefolge von Herzklappentehlern fast niemals 
als solche bestehen bleibt, sondern sich mit Hypertrophie des Herzmuskels verbindet. 
Durch diese beiden Vorgänge, welche man als Compensation eines Herzklappentehlers 
bezeichnet, werden gewisse natürliche Hilfsquellen eröffnet, welche die durch den Klappen- 
fehler gesetzten Kreislaufsstörungen möglichst zu eliminiren streben. Auch lässt sich 
leicht verstehen, dass sich zwischen Dilatation und Hypertrophie des Herzens ein ge- 
wisses proportionales Verhältniss ausbilden wird, da selbstverständlich der eine Vorgang 
unmittelbar auf den ihm folgenden übergreift. Bleibt die Hypertropliie des Herzmuskels 
aus, wie man dies bei Herzklappenerkrankungen beobachtet, welche sich bei entkräfteten, 
hochbetagten oder schwerkranken Personen ausgebildet haben. oder nimmt bei bisher 
compensirt gewesenen Herzklappenfehlern in Folge von Entartung des Herzmuskels die 
Dilatation überhand, so gehen daraus schwere Schädigungen des Blutkreislaufes hervor, 
welche sich vornehmlich als Stauungen im Venensysteme kundgeben und als Symptome 
der gestörten Compensation eines Herzklappentehlers bereits eingehend besprochen 
worden sind. 

Die nothwendigen Folgen eines Herzklappenfehlers lassen sich mit mathematischer 
Sicherheit vorausbestimmen. Bei Erkrankungen der Aortenklappen übernimmt der linke 
Ventrikel die Compensation, während bei Fehlern der Mitralis die compensatorische Hilfe 
des rechten und linken Ventrikels und bei solchen der Pulmonalis allein der rechte 
Ventrikel in Anspruch genommen wird. Bei Tricuspidalfehlern muss vor Allem der rechte 
Vorhof eintreten. So lange nur ein einziger Klappenapparat erkrankt ist, sind meist auch 
nur an einzelnen Abschnitten des Herzens dilatative und hvpertrophische Vorgänge vor- 
handen. Bestehen dagegen combinirte Klappenfehler, so geht unter bestimmten Voraus- 
setzungen das gesammte Herz in einen erweiterten und hypertrophischen Zustand über. 
wie man dies beispielsweise bei einer Combination von Mitral- und Aortenklappentehlern 
beobachtet. Das Herz kann dabei von ganz ungewöhnlicher Ausdehnung und Masse sein, 
so dass man diesen Zustand als Ochsenherz, Cor bovinum (Cor taurinum s. Bucardia s. 
Enovrmitas cordis) benannt hat. 


Die vorausgehenden Erörterungen machen es verständlich, dass 
ausser Herzklappenfehlern auch andere Krankheiten zu einer Dila- 
tation des linken oder rechten Ventrikels führen werden. wenn die- 
selben zu einer Blutdruckerhöhung im Gebiete der Aorta oder 
Pulmonalis Veranlassung gegeben haben. Aber auch hier werden 
sich. wenn Kreislaufsstörungen vermieden werden sollen, hyper- 
trophische Zustände anschliessen und so ergiebt sich gewissermaassen ' 
als ein charakteristisches Kennzeichen für die mechanische Herz- 
dilatation. dass sie nicht isolirt besteht, sondern sich mit Hyper- 
trophie des betreffenden Herzabschnittes vergesellschaftet. Es handelt 
sich dabei, wie bereits auseinandergesetzt. um Ereignisse. welche 
als erwünscht angesehen werden müssen und zur Fortdaner des 
Blutkreislanfes durchaus nothwendig sind. 

Als häufigste Veranlassung für Blutdruckerhöhung im Gebiete 
der Aorta tritt man folgende Zustände an: Aortenaneurysmen. 
Verengerung des Aortenstammes, Arteriosclerose, Nieren- 
schrumpfung und Schwangerschaft. 
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Erhöhung des Blutdruckes innerhalb der Pulmonalarterie findet 
namentlich bei chronischen Erkrankungen des Lungenparen- 
chymes und der Pleuren, sowie bei Verkrümmungen der 
Wirbelsäule statt. 


Jotain hat nenerdings besonders hervorgehoben, dass sich bei Erkrankungen des 
Magens und der Leber nicht selten Dilatation am rechten Ventrikel ausbildet, doch 
hat schon lang vordem Soes behauptet, dass dies für viele Erkrankungen der 
Abduminalorgane überhaupt gilt, was kürzlich Vore? bestätigt hat. Nach Z’orarn ist 
der Zusammenhang der, dass die Erkrankung der Bauchorgane reflectorisch zur Ver- 
engerung der Lungengefässe und damit zur Erhöhung des Blutdruckes im Gebiete der 
Lungenarterie und des rechten Ventrikels führt. /ruır# nimmt übrigens dafür nicht die 
Bahn des Vagus, sondern diejenige des Sympathicus in Anspruch. 

Nutritive Dilatation des Herzens ist, wie bereits her- 
vorgehoben wurde, an Veränderungen des Herzmuskels gebunden. 
Sie entsteht dadurch, dass die Resistenzfähigkeit des Herzmuskels 
abnimmt, so dass ein an sich normaler oder wenig gesteigerter Blut- 
druck ausreicht, die Herzhöhlen auszudehnen. Oft handelt es sich 
um vorübergehende Zustände, welche durch allgemeine Kräftigung 
der Constitution einer Heilung fähig sind. Vom anatomischen Stand- 
punkte auskommen sehr verschiedene Vorgänge in Betracht; während 
in einer Reihe von Fällen weder Mikroskop, noch chemische Analyse 
eine Abänderung am Herzmuskel nachzuweisen vermag, ist es in 
anderen zu schweren Schädigungen der Muskelsubstanz gekommen. 

Man findet dergleichen nicht selten bei Infectionskrank- 
heiten, mögen dieselben mit oder ohne Fieber verlaufen. Die Ver- 
änderung befällt vornehmlich oder ausschliesslich das rechte Herz 
und bildet sich auch dann aus, wenn Zustände von trüber Schwellung 
oder fettiger Entartung am Herzmuskel nicht erkannt werden können. 
Es scheint, dass die Toxine, welche von den Spaltpilzen, «denen 
die Infeetionskrankheiten ihren Ursprung verdanken, gebildet sind 
und im Blute kreisen, die Widerstandskraft des Herzmuskels 
schädigen. 

Die gleiche Wirkung haben andere schwächende Momente, 
wie wiederholte Blutverluste, lang bestehende Verdauungsstörungen. 
vor Allem Chlorose, aber auch lang währende Krankheiten überhaupt. 

Auch nach Vergiftungen mit Alkalien, Mineralsäuren, 
Phosphor u. s. f. bat man Herzdilatation beobachtet. 

Unter den primären Muskelerkrankungen des Herzens 
findet man Erweiterung bei Verfettung und entzündlichen Ver- 
änderungen des Herzmuskels. Auch Verengerungen der Coronar- 
arterien oder Coronarvenen sind im Stande. die Ernährung des Herz- 
muskels so bedeutend zu behindern. dass daraus Herzdilatation 
hervorgeht. Man beobachtet dergleichen u.A. bei Obliteration des 
Herzheutels. Nicht selten wird bei Pericarditis Erweiterung des 
Herzmuskels angetroffen, wenn der Herzmuskel an dem Entzündungs- 
processe betheiligt ist und eine entzündlich-seröse Durchtränkung 


oder noch ernstere Veränderungen erfahren hat. 

Ob rein nervöse Störungen Herzdilatation veranlassen können, ist noch 
zweifelhaft. Nach /’ofarn kommt nach Verletzung des Plexus brachialis Herz- 
dilatation zur Ausbildung. 


Unter gewissen Umständen haben mechanische und nutritive 
Ursachen dazu beigetragen, eine Dilatation des Herzens zu Wege zu 
bringen, so dass man im aetiologischen Sinne von einer gemischten 
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Herzdilatation sprechen könnte. Ein durchsichtiges Beispiel liefert 
dafür die ibrinöse Pneumonie. Die Erweiterung des rechten Ventrikels 
ist bei dieser Krankheit theilweise wohl eine Folge der Allgemein- 
infection, aber ohne Frage kommt noch ein zweiter wichtiger 
Umstand in Betracht und das ist die Erhöhung des Blutdruckes im 
Gebiete der l,ungenarterie, welchen der pneumonische Process durch 
Compression eines Theiles der Lungencapillaren notliwendigerweise 
im Gefolge hat. 

Hierher gehört wohl auch ein Theil derjenigen Fälle von Herz- 
dilatation, welchemannach übermässigen Körperanstrengungen 
entstehen sieht. Es ist klar, dass das Herz über einen gewissen Vorrath 
an Reservekraft verfügt, den es verwenden wird. wenn der Blutdruck 
ungewöhnlich steigt. Geht die Grösse der Blutdrucksteigerung über 
das Maass der Reservekraft hinaus, so ist Herzdilatation die unab- 
wendbare Folge. Kein Wunder also, dass eine übertriebene Körper- 
anstrengung auch bei dem Gesundesten zu einer Erweiterung des 
Herzens führen wird. 

Thompson berichtet über einen 28jährigen Mann, welcher unmittelbar nach dem 
Heben einer schweren Last mit heftigen Schmerzen in der Herzgegend erkrankte, bald 
darauf Zeichen von Insufficienz der Herzkraft, gleichzeitig auch eine bedeutende Ver- 


erüsserung des Herzens erkennen liess und innerhalb von 14 Tagen zu Grunde ging. Bei 
der Section fand man das Herz auffällig erweitert, ausserordentlich schlaff und verfettet. 


Eine genauere Beobachtung lehrt nun aber. dass nicht nur 
die Grösse der Reservekraft und damit die Widerstandsfähigkeit 
des Herzens individuell verschieden ist, sondern dass manche Menschen 
so ungewöhnlich geringe Zumuthungen an die Kraft ihres Herzens 
ertragen, dass man an nutritive Schwächen der Herzmusculatur 
denken muss. Dergleichen scheint in manchen Familien erblich zu 
sein und verräth sich mitunter von Jugend auf daran, dass das 
Herz bei den geringsten aussergewöhnlichen Zumuthungen mit 
Erscheinungen der Herzmuskelschwäche oder Herzinsufficienz ant- 
wortet. | 

Diese Dinge sind besonders dann von ernster Bedeutung. wenn 
die Dilatation nicht von Hypertrophie des Herzmuskels gefolgt wird. 
und das Herz ausser Stande bleibt, den vermehrten Ansprüchen an 
seine Arbeitskraft gerecht zu werden. Ueberdelinung des Herzens. 
überhandnehmende Stauungen und Tod werden nicht lang auf sich 
warten Jassen. 

Herzdilatation in Folge übermässiger Körperanstrengungen 
wird heutzutage nicht selten bei zu weit getriebenen Sportsübungen 
beobachtet, z. B. nach ungewohnten anstrengenden Bergbesteigungen. 
nach langen Märschen, übertriebenem Turnen, Rudern, Velociped- 
fahren u. Aehnl. Von Militärärzten ist wiederholentlich darauf auf- 
merksam gemacht worden, dass sich solche Dinge mitunter bei Re- 
kruten in Folge der militärischen Uebungen ausbilden. Es kommen 
aber auch anstrengende Körperarbeiten aller Art in Betracht: be- 
sonders oft habe ich Herzdilatation bei Schmieden. Schlossern. 
Fabrikarbeitern, Weinbauern und Landarbeitern beobachtet. bei 
letzteren namentlich zur Zeit der Ernte. 

Wir werden uns bei der nachfolgenden Besprechung allein an 
die nutritive und gemischte Form der Herzdilatation halten. 
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II, Anatomische Veränderungen. Eine reine, nicht von hyper- 
trophischen Veränderungen begleitete Herzdilatation ist gekenn- 
zeichnet durch Raumvergrösserung einzelner Herzabschnitte oder des 
ganzen Herzens und durch Verdünnung der Herzwandung. Denn 
wenn der Herzmuskel bei bestehender Dilatation normale Dicke be- 
sässe, so könnte dies offenbar nicht anders geschehen, als wenn sich 
bereits hypertrophische Zustände an ihm ausgebildet haben. 

Bei Erweiterung nur einzelner Herzabschnitte nimmt das Herz 
eine ungewöhnliche Gestalt an, so dass, wenn es sich um Dilatation 
eines Ventrikels handelt, die unveränderte Kammer wie eine Art 
Anhängsel neben der dilatirten besteht. Bei Dilatation beider Herz- 
kammern verliert meist das Herz seine dreieckige Gestalt. wird mehr 
kreisförmig und abgerundet, woraus man Aehnlichkeit mit der Ge- 
stalt einer Jagdtasche hat herausfinden wollen. 

Bei Eröffnung der Herzhöhlen fällt der Herzmuskel nicht nur 
durch geringe Dicke, sondern auch durch besondere Schlaffheit auf. 
und während die Schnittstellen eines gesunden Herzmuskels klaffen, 
fallen hier die Herzwandungen zusammen. Auch bei äusserer Be- 
tastung verräth sich häufig die ungewöhnliche Schlaffheit der Muskel- 
substanz dadurch, dass sich beim Eindrücken mit dem Finger der 
Herzmuskel wie ein Handschuh hinüberstülpt. Hebt man das an den 
Gefässursprüngen abgeschnittene Herz an dem Spitzentheile empor, 
so fällt mitunter zu beiden Seiten der Hand der schlaffe Muskel 
nach Art einer Kappe herunter. 

Die Verdünnung der Herzwand erreicht mitunter ausserordentlich 
hohe Grade. An den Vorhöfen kommt es vor. dass die Muskelfasern 
mehr und mehr auseinander gedrängt werden, so dass sich schliess- 
lich Endocard und Epicard fast unmittelbar berühren. In den Ven- 
trikeln findet man namentlich nahe der Herzspitze eine auffällige 
Verdünnung. und auch hier kommt die Muskelsubstanz fast ganz 
zum Schwinden, so dass Epicard und Endocard nur durch geringe 
Mengen von Fettgewebe getrennt werden. Desgleichen beobachtet 
man nicht selten an den Herztrabekeln hochgradige Dehnung und 
Verdünnung, so dass dieselben in platte blasse sehnenartige Stränge 
umgewandelt zu sein scheinen. 

Der Herzmuskel zeichnet sich in der Regel durch ungewöhn- 
liche Blässe aus. Zugleich ist er oft auffällig morsch und zerreiblich. 
Es können sonstige Structurveränderungen an ihm vollkommen fehlen, 
wie man dies bei fieberhaften Krankheiten oder nach körperlicher 
Ueberanstrengung gar nicht selten beobachtet. In anderen Fällen 
erkennt man bei mikroskopischer Untersuchung parenchymatöse 
Trübung und Verfettung, zuweilen auch wachsartige Entartung der 
Herzmuskelfasern. Auch werden mitunter schon makroskopisch Ver- 
änderungen wahrgenommen, welche auf Verfettung oder binde- 
gewebigen Schwielen beruhen. 

Die erweiterten Herzräume enthalten gewöhnlich grosse Mengen 
Blutes, und auch an den übrigen Organen machen sich meist Zeichen 
von venöser Hyperaemie bemerkbar. | 

Bei der anatomischen Untersuchung kann sehr leicht eine Verwechslung mit 
Leichendilatation des Herzens vorkommen. Man beobachtet letztere namentlich 


bei Personen, welche einen längeren Todeskampf gehabt oder an Erkrankungen des 
Respirationstractes gelitten haben, oder unter Erstickungserscheinungen zu Grunde ge- 
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gangen sind. Sie bet ifft vornehmlich, wenn nicht ausschliesslich, den rechten Vorhof 
und rechten Ventrikel und findet ihre Erklarung darin, dass sich die rechte Herzhällte 
gegen das Lebensende hin mit Blut überfüllt. Kommen ausserdem an der Leiche Fäulniss- 
veränderungen hinzu. so kann noch die Herzwand auffällige Schlaftheit annehmen und 
eine Verwechslung mit einer vitalen Herzdilatation begünstigen. Man halte sich daran, 
dass sich bei der Leichendilatation der Herzraum verkleinert und nicht selten normalen 
Umfang annimmt, wenn man die Blutgerinnsel aus ihm entfernt. Auch erkennt man 
eine postmortale Erweiterung des Herzmuskels häufig daran, dass die Innenwand mit 
Blutfarbstoff imbibirt erscheint. 


III. Symptome. Unter den Symptomen der Herzerweiterung 
kommt den lovalen physikalischen Veränderungen die erste Stelle zu. 

Bei Dilatation des linken Ventrikels hat die grosse 
(relative) Herzdämpfung eine ungewöhnliche Ausdehnung nach links 
und oft nach unten angenommen, indem sie einmal die linke Mamillar- 
linie nach aussen überschreitet, dann aber auch bis in den sechsten 
und siebenten linken Intercostalraum hinabreicht (normal fünfter 
Intereostalraum), während sie oben vielleicht an der zweiten, statt 
dritten Rippe beginnt. Die Dämpfungsfigur stellt ein längliches Oval 
dar. mit Ueberwiegen des Durchmessers von oben nach unten (vergl. 
ne I, pag. 46, Fig. 14). Der Spitzenstoss ist verbreitert (norm ial 
25 Cm.) und man ist nicht im Stande, ihn mit zwei Fingerkuppen 
zu überdecken. Im Gegensatz zu Hypertrophie des linken Ventrikels 
erscheint er bei einfacher Dilatation von auffällig geringer Kratt. 
Auch kommt er tiefer als normal (im fünften linken Intercostal- 
raum) und mehr nach aussen zu liegen, so dass er die linke Mamillar- 
linie nach aussen überschreitet und sieh mitunter bis an die linke 
Axillarlinie erstreckt. Auch ein kleiner weicher Radialpuls spricht 
dafür, dass Hypertrophie des linken Ventrikels nicht vorhanden ist. 

Bei Dilatation des rechten Ventrikels hat man eine 
abnorme Verbreiterung der grossen Herzlämpfung und der Herz- 
resistenz nach rechts hinüber zu erwarten, wobei erstere den rechten 
Sternalrand überschreitet und letztere ihn in der Höhe des vierten 
Rippenknorpels um mehr als 2 Cm. überragt (vergl. Bd. 1, pag. 55, 
Fig. 17). 

Eine ganz besondere Ausdehnung nach rechts kommt der Herz- 
dämpfung dann zu, wenn Dilatation des rechten Vorhofes besteht, 
während Erweiterung des linken Vorhofes deshalb keine objeetiven 
Symptome macht, weil dieser Herzabschnitt zu sehr nach hinten ge- 
legen und überall von dicken Lungenschichten überdeckt ist. 

Betinden sich beide Herzhältten im Zustande der Dilatation, 
so gewinnt die grosse Herzdämpfung nach rechts wie nach links an 
Ausdehnung und die gewöhnliche dreieckige Form der Herzdämpfung 
wandelt sich in eine mehr abgerundete, viereekige oder trapezoide 
um (vergl. Bd. 1, pag. 56, Fig. 18). In manchen Fällen beschränken 
sich die” Erscheinungen der Herzdilatation auf die beschriebenen 
physikalischen V erände rungen der Herzlämpfung. Die Regel freilich 
ist es, dass sich in kurzer Zeit Zeichen von Herzschwäche hinzu- 
gesellen, die. wenn die Ursachen des Leidens nieht gehoben werden 
können, oder wenn der Herzmuskel so überdehnt war. dass er nicht 
mehr im Stande ist, normalen Umfang anzunehmen, durch zunehmende 
Stanungserscheinungen oder ganz plötzlich durch Herzlähmung den 
Tod herbeiführen. 
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Die Herztöne zeichnen sich nicht selten durch sehr geringe 
Intensität aus, was mit der verminderten Arbeitskraft des übermässig 
gedehnten Herzmuskels in Zusammenhang steht. Mitunter fehlen 
einzelne Herztöne ganz. Auch stellen sich nicht selten systolische 
Geräusche ein, welche man ohne Zweifel meist als accidentelle Ge- 
räusche und als Folge irregulärer Schwingungen des gedehnten Herz- 
muskels aufzufassen hat. Wenn manche Autoren gemeint haben, 
dass die Dilatation so hochgradig sein kann, dass ein an sich normaler 
Klappenapparat nicht ausreicht, das Ostium völlig zu verschliessen, 
so muss man dagegen einwenden, dass neuere Messungen ergeben 
haben, dass dazu eine ganz ungewöhnlich hochgradige Dilatation er- 
forderlich wäre, so dass eine relative Klappeninsufficienz immer zu 
den selteneren Ereignissen gehören wird. Fotain fand über dem unteren 
Theile des Brustbeines, entsprechend dem Rande des rechten Ventrikels, 
in solchen Fällen Galopprhythmus (bruit de galop), in welchen er 
es mit Erweiterung der rechten Herzkammer in Folge von Magen- 
oder Leberleiden zu thun hatte, doch kommt dieser Galopprhythmus 
auch bei anderen Formen von Herzerweiterung vor. Auch findet 
er sich nicht selten nur an der Herzspitze oder über allen Herzklappen. 
Nicht mit Unrecht schreibt ihm Fräntzel eine ungünstige prognostische 
Bedeutung zu, indem er auf drohende Herzlähmung hinweisen solle. 

Der Galopprhythmus äussert sich akustisch darin, dass dem systolischen Ton 
ein praesystolischer Ton vorangeht, und dass in den typischen Fällen der Accent der 
nunmehr während einer vollkommenen Herzbewegung drei hörbaren Herztöne auf dem 
mittleren (systolischen) Tone liegt („—u). Ueber die Entstehung des praesystolischen 
Tones wird gestritten; man hat ihn bald mit einer ungewöhnlich lebhaften Zusammen- 
ziehung des Vorhofes, bald mit einer absatzweise vor sich gehenden Contraction des 
Ventrikels ‘Zerden,, bald mit einem ungleichen arteriellen Klappenschluss in Folge ge- 
schwächter Herzthätigkeit /Früntze/: in Zusammenhang gebracht. 

Die Herzbewegungen verrathen in vielen Fällen eine un- 
gewöhnliche Beschleunigung, welche sich zuweilen zu Anfällen von 
mit Angst und Athmungsnoth, seltener mit Schmerz verbundenem 
Herzklopfen steigert. 

Im Gegensatz zu der starken Füllung der Venen zeichnen sich 
die Arterien dadurch aus, dass sie abnorm wenig Blut führen, so 
dass der Puls auch dann klein und weich zu sein pflegt, wenn der 
linke Ventrikel nicht direct verändert ist. Auch erklärt sich hieraus 
die grosse Neigung zu Ohnmachtsanfällen, welche durch Anaemie des 
Gehirnes unterhalten wird. 


Die Dauer des Leidens hängt von den Ursachen ab. Am 
schnellsten bilden sich Dilatationen in Folge von febrilen und infecetiösen 
Zuständen zurück, welche man nach Aufhören des Fiebers häufig 
binnen 24 Stunden ganz und gar verschwinden sieht. 

Bleiben dagegen die Veränderungen am Herzmuskel bestehen, 
so stellen sich gewöhnlich binnen kurzer Zeit Zeichen von venöser 
Stauung ein. Die Jugularvenen erscheinen übermässig stark gefüllt 
und lassen oft sehr deutlich pulsatorische Bewegungen erkennen. 
Daneben besteht Cyanose. Nach einiger Zeit können sich Oedeme, 
Verminderung der Diurese, Albuminurie, Schwellung der Leber, 
Bronchialkatarrh, haemoptoische Infarcte und sonstige Stanungser- 
scheinungen ausbilden und schliesslich führen diese zum Tode, wenn 
nicht etwa der Tod urplötzlich eingetreten ist, als sich die Patienten 
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eine ungewohnte Arbeit zumutheten, wohin selbst schon ein unvor- 
sichtiges Aufrichten im Bett gehören kann. 

Ein ganz besonders ernstes und qualvolles Leiden stellt die 
Herzdilatation nach körperlicher Ueberanstrengung Jar. 
Ist das Herz durch eine ungewohnte Anstrengung ziemlich plötzlich 
überdehnt und ausgeweitet worden, so zeigen sich die geschilderten 
Erscheinungen der Herzschwäche, die mitunter in kurzer Zeit 
durch Stauungen oder Herzlähmung tödten. In anderen Fällen ver- 
kleinert sich, wenn sich die Patienten schonen, der Umfang des 
Herzens wieder und schwinden zunächst die Erscheinungen der 
Herzschwäche. Aber sehr oft stellen sich Dilatation und Herz- 
schwäche sofort wieder ein, wenn wieder eine körperliche Anstrengung 
gewagt wird. Die Störungen gehen jetzt vielleicht nicht mehr ganz 
vollständig zurück. Das Maass von Anstrengung, welches sich der 
Kranke zumuthen darf, wird immer kleiner. Schliesslich ist der 
Patient zu dauernder Bettruhe verdammt. Aber trotzdem schreiten 
Dilatation und Herzschwäche fort und der Kranke geht nach qual- 
vollem Leiden durch Stauung oder Herzlähmung zu Grunde. Die 
Engländer haben ein solches erweitertes Herz, das keiner Änstren- 
gung mehr gewachsen ist und unaufhaltsam dem Untergang zueilt, 
weakened-heart genannt. 


IV. Diagnose. Die Erkennung von Herzdilatation ist bei Berück- 
sichtigung der Ausdehnung der Herziimpfung leicht. Verwechslungen 
iren dann denkbar, wenn das Herz in allen seinen Absehnitten 
eine ungewöhnliche Grösse erreicht hat, so dass der Verdacht auf 
Pericarditis hingelenkt wird. Fehlen von Reibegeräuschen und einer 
für Pericarditis charakteristischen Dämpfungstigur. sowie des be- 
zeichnenden Verhaltens des Spitzenstosses und der Verschiebung der 
Herzdämpfung in aufrechter oder liegender Körperstellung. welche 
letztere nur selten bei totaler Herzdilatation vorkommt, wird den 
Sachverhalt aufklären. Vor Verwechslung mit vortäuschenden Ver- 
grösserungen der Herzdämpfung in Folge von Infiltration der vor- 
deren medianen Lungenränder oder von abgesackten pleuritischen 
Exsudaten in der Nähe des Herzens w ürden, wie dies bereits bei der 
Diagnose der Pericarditis ausgeführt wurde (vergl. Bd. I, pag. 146), 
der meist unregelmässige Verlauf der Dämpfungsgrenzen bei den 
eben genannten Zuständen. das Vorhandensein von Bronchialathmen 
und klingendem (consonirendem) Rasseln und die Entwicklung der 
Krankheit bewahren. 

Zu berücksichtigen hat man noch, dass eine Herzdämpfung 
scheinbar an Umfang gewinnen kann, wenn man es mit einem 
Aneurvsma der Aorta oder Pulmonalis, mit metdiastinalen Ge- 
sehwülsten oder mit Geschwülsten zu thun hat, welche hinter dem 
Herzen gelegen sind und das Herz nach vorn drängen. 

Eine bestehende Vergrösserung der Herzılämpfung lässt sich 
nicht nachweisen, wenn die vorderen Lungenränder in Folge von 
Verwachsungen fixirt sind und sieh durch das vergrüsserte Herz 
nieht nach aussen drängen lassen. Jedoch betrifft dies vorwiegend 
die kleine (absolute) Herzdiimpfung. d. h. denjenigen Abse hnitt ni 
Herzens, welcher frei und unmittelbar der Innenwand des Thora 
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anliegt, während die grosse Herzdämpfung wenig oder garnicht 
darunter leidet. Auch bei alveolärem Lungenemphysem kann wegen 
der starken Blähung der Lungen eine Vergrösserung der Herz- 
dämpfung trotz vorhandener Herzdilatation fehlen; man muss sich 
hier häufig unter Berücksichtigung der Aetiologie mit einer Wahr- 
scheinlichkeitsdiagnose begnügen. 


V. Prognose. Die Vorhersage hängt von der Grundkrankheit 
ab und ist dann besonders ernst, wenn weitgehende anatomische Ver- 
änderungen am Herzmuskel vorauszusetzen sind. In solchen Fällen 
ist das Leiden meist nicht reparabel, während es unter anderen Be- 
dingungen einer vollkommenen Ausgleichung fähig ist. Unter allen 
Umständen ist es als ein ernstes Accidens aufzufassen, da begreiflicher- 
weise die Blutbewegung darunter Noth leidet und zu der Grund- 
krankheit eine bedeutungsvolle Complication hinzutritt. 


VI. Therapie. Die Behandlung wird grösstentheils durch die 
Ursachen bestimmt. Sind chlorotische und schwächende Momente im 
Spiel, so werden Eisenpraeparate, Roborantien und kräftigende 
Diaet am Platze sein, vor Allem reichliche Milchkost. Bei hoch 
febrilen Krankheiten suche man durch kalte Bäder, durch Darreichung 
grosser Gaben von Alkoholica und durch Antifebrilia die Temperatur 
möglichst schnell herabzusetzen oder wenigstens auf geringerer Höhe 
zu erhalten. Selbstverständlich muss in allen Fällen möglichst auf 
Körperruhe gehalten werden, damit dem Kreislaufe jede “unnöthige 
Erhöhung des Blutdruckes erspart bleibt, und ganz besonders wichtig 
ist dieser Umstand, wenn körperliche Ueberanstrengungen den Grund 
des Leidens abgegeben haben. Man wird alsdann gut thun, Sports- 
übungen ganz zu verbieten. Es kann nothwendig werden, Soldaten 
vom Militärdienst für immer zu entlassen und gewissen Handwerkern 
zu rathen, ihre gewohnte Arbeit nicht wieder aufzunehmen. In vielen 
Fällen muss man darauf bedacht sein, die Herzkraft zu steigern und 
die Zahl der Herzcontractionen herabzusetzen, was man durch krätf- 
tige Kost, Eisblase auf die Herzgegend und vorsichtigen Gebrauch 
von Digitalis und der ihr verwandten Praeparate am besten erreicht. 
denn es kommen hier genau dieselben Grundsätze der Behandlung 
in Frage, wie bei Stauungen im Gefolge von Herzklappenfehlern. 
Genaueres s. Bd. I. pag. 97. 


2. Herzhypertrophie. Hypertrophia cordis. 
(Hypersarcosis cordis.) 


I. Anatomische Veränderungen. Unter Herzhypertrophie versteht 
man Zunahme des Muskelgewebes des Herzens. Dieselbe kann auf 
zweifachem Wege zu Stande kommen, entweder durch Umfangszu- 
nahme jeder einzelnen Muskelfaser (Hypertrophie im engeren Sinne: 
oder bei gleichbleibendem Umfange der einzelnen Fasern durch Ver- 
mehrung derselben (Hyperplasie). Begreiflicherweise ist eine Con- 
bination von beiden Zuständen nicht ausgeschlossen. 

Die Ansichten über die geweblichen Veränderungen bei der Hypertrophie des 
Herzmuskels sind getheilt. Mepp, Wedl, Förster, Friedreich haben sich für Hypertrophie, 
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Rindfleisch dagegen für Hyperplasie der Herzmuskelfasern ausgesprochen. Zétulle, Aufrecht 
und Goldenderg sind wieder für Hypertrophie eingetreten, wobei der zuletzt genannte 
Autor daneben noch eine Hyperplasie geringen Grades für möglich hält. 

Die Breite der einzelnen Muskelfasern kann um das Fünfzehnfache des normalen 
Maasses zunehmen, doch soll dieselbe 0'31—0'33 Mm. nicht überschreiten. Eine Ver- 
mehrung der Muskelkerne findet nicht statt, obschon dieselben (vielleicht in Folge eines 
reizenden Vorganges im Inneren der Muskelfasern) Verbildungen (nach Aufrecht Ver- 
grösserungen) erkennen lassen. 

Letulle behauptet, dass die Veränderungen an den Muskelfasern in zerstreuten 
Gruppen auftreten, deren Vertheilung jedoch weder mit der Anordnung der Blutgefässe, 
noch mit der Gruppirung der secundären Muskelbündel in Zusammenhang steht. 

Nicht selten besteht auch Zunahme des intermusculären Bindegewebes. Selbst 
an den Nerven haben Zee und Cloötta Verdickungen gesehen, von welchen es jedoch 
noch aufzuklären bleibt, ob dieselben auf Zunahme des einhüllenden Bindegewebes oder 
auf Hyperplasie der einzelnen Nervenfasern beruhen. 

Man hat früher von echterund unechter Herzhypertrophie gesprochen. 
Als unechte Hypertrophie bezeichnete man Verdickungen der Muskelwand des Herzens, 
welche nicht durch Zunahme des Muskelgewebes, sondern durch bindegewebige Schwielen, 
Neubildungen des Herzmuskels und Aehnliches erzeugt waren. Diese Veränderungen 
bleiben im Folgenden unberücksichtigt und werden später in den bezüglichen Abschnitten 
erörtert werden. 

Ein hypertrophischer Herzmuskel zeichnet sich vor Allem durch 
abnorme Verdickung der Herzwand aus. Da fast ohne Ausnahme mit 
der Hypertrophie des Herzmuskels eine Dilatation der Herzhöhlen 
verbunden ist, so entstehen dadurch so bedeutende Vergrösserungen 
des Herzvolumens, wie man sie bei einer einfachen Dilatation nicht 
gut zu sehen bekommt. Man benennt die Combination von Dilatation 
und Hypertrophie des Herzens als excentrische Herzhy per- 
trophie. 

Mit dem Ausdrucke concentrischeHerzhypertrophie hat man Ver- 
änderungen belegt, bei welchen nicht nur nicht Dilatation des Herzraumes 
besteht, sondern letzterer gerade‘ in Folge der Hypertrophie des Herz- 
muskels verengt erscheint. Diese Verkleinerung soll so hochgradig werden 
können, dass die Höhle des linken Ventrikels kaum für den Umfang eines 
kleinen Fingers Platz besitzt. Manche Autoren haben das Vorkommen einer 
concentrischen Herzhypertrophie ganz und gar geleugnet; sie erklären sie 
als Leichenerscheinung, welche dadurch entsteht, dass beim Eintritt des 
Todes das Herz in systolischer Zusammenziehung verharrt. Es scheint dies 
zu weit gegangen zu sein, denn auch sehr erfahrene Aerzte, beispielsweise 
Rokitansky und v. Bamberger, geben ihr Vorkommen für seltene Fälle zu. 
Namentlich hat man sie dann mehrfach beschrieben, wenn Mitral- und 
Aortenklappenfehler neben einander bestanden /v. Bamberger, Law). 

Auf alle Fälle hat man sich davor zu hüten, jede Verdickung des Herzmuskels 
bei Verkleinerung der Herzhöhlen als concentrische Hypertrophie aufzufassen, denn man 
trifft eine solche Veränderung als Leichenerscheinung bei Leuten, welche an Verblutung 
gestorben sind, z. B. bei Hingerichteten, ferner bei solchen, die durch Sturz plötzlichen 
Tod erlitten, und auch bei solchen, welche grosse Säfteverluste erfahren haben, z. B. 
bei Choleraleichen. Crwzweilhier giebt an, dass man dieses mehr zufällige Vorkommniss 
von vitalen Veränderungen dadurch unterscheiden könne, dass sich die vermeintliche 
Hypertrophie durch Druck mit der Faust von den Höhlen des Herzens aus leicht aus- 
gleichen lässt. 

Im Gegensatz zu excentrischer und concentrischer Herzhypertrophie 
spricht man von einer einfachen Herzlhıypertrophie dann, wenn die 
Muskelwand des Herzens verdickt, aber der Raum der Herzhöhlen unver- 
ändert erscheint. 


Ein hypertrophisches Herz fällt ausser durch vermehrten Um- 
fang auch noch durch erhöhte Consistenz der Musculatur auf. Der 
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Herzmuskel fühlt sich rigid und bretthart an; auch beim Durch- 
schneiden merkt man unschwer vermehrte Consistenz. Die Schnitt- 
ränder stehen weit und klaffend offen. Die Farbe der Muskelsubstanz 
weicht in vielen Fällen nicht von der gesunden ab. In anderen ist 
sie mehr rothbraun, und dementsprechend findet man bei mikrosko- 
pischer Untersuchung in den Muskelfasern zahlreiche gelbe und bräun- 
liche Pigmentkörnchen, welche nahe den Muskelkernen besonders 
reichlich und oft reihenweise angeordnet scheinen. Nicht selten werden 
makroskopisch gelbe feine Flecken und gestrichelte Zeichnungen ge- 
funden, welchen Gruppen von verfetteten Muskelfasern entsprechen. 
Diese Veränderungen sind secundärer Natur, trotzdem aber von 
grosser Bedeutung, weil sie die Leistungsfähigkeit des Herzmuskels 
vermindern. 

Je nach der Ausdehnung der hypertrophischen Veränderungen 
kann man eine totale, partiale und circumscripte Herz- 
hypertrophie unterscheiden. 

An der totalen Herzhypertrophie sind sämmtliche Abschnitte des 
Herzens, an der partialen nur einzelne betheiligt und bei der circum- 
seripten Form kann sich die Veränderung auf einzelne Theile eines 
einzigen Herzabschnittes beschränken. So beobachtet man mitunter, 
dass einzelne Papillarmuskeln auffällig hypertrophisch sind, oder die 
Dickenzunahme beschränkt sich in anderen Fällen allein auf das 
Septum ventriculorum; in den Vorhöfen endlich wird nicht selten 
Hypertrophie allein oder doch fast ausschliesslich der Herzohren beob- 
achtet, während am rechten Ventrikel vornehmlich der Conus arteriae 
pulmonalis zu p geneigt ist. 

Am deutlichsten pflegt die Hypertrophie am linken Ventrikel 
ausgesprochen zu sein. Rechter Ventrikel und Vorhöfe dagegen sind 
wegen ihrer an und für sich geringeren Musculatur mehr zu dilatativen 
Veränderungen geneigt. 

Bei Hypertrophie des linken Ventrikels nimmt das Herz 
eine kegelförmige oder walzenförmige (Gestalt an und ragt, wenn 
zugleich Dilatation besteht, mit seiner Hauptmasse weit in den 
linken Thorax hinein. Dabei kommt die Herzspitze tiefer und melır 
nach aussen zu stehen als normal, womit selbstverständlich auch ein 
tieferer Stand des Zwerchfelles und ein Hinabrücken des linken Leber- 
lappens verbunden sind. Auch wird die Herzspitze ganz ausschliesslich 
von dem linken Ventrikel gebildet. Das Herz liegt mit grösserer Fläche 
der Thoraxwand unmittelbar an, weil es den vorderen Rand der 
linken Lunge nach auswärts zurückgeschoben hat. Bei beträchtlicher 
Hypertrophie des linken Ventrikels kann auf den unteren Lappen 
der linken Lunge ein so beträchtlicher Druck ausgeübt sein, dass 
hier die Lunge grösstenheils des Luftgehaltes beraubt ist. 

Der rechte Ventrikel ist dem linken wieeine Art von bedeutungs- 
losem Anhängsel beigefügt. Auf dem Querschnitte überzeugt man sich 
leicht, dass der Sulcus longitudinalis anterior nicht mehr der Grenze 
zwischen rechter und linker Herzkammer entspricht. sonderh dass 
das Septum ventriculorum so stark in die Höhle des rechten Ventrikels 
hineingewölbt ist, dass letztere in höchstem Maasse eingeengt erscheint. 

Besteht Hypertrophie (und Dilatation) des rechten Ven- 
trikels, so wird der linke Ventrikel nach rückwärts gedrängt, 
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und es kommt nach Eröffnung des Thorax fast ausschliesslich die 
vordere Fläche der rechten Herzkammer zum Vorschein. Dabei 
ändert sich die Form des Herzens; die Ecken runden sich mehr 
und mehr ab und die Herzgestalt wird viereckig-rundlich. Das Herz 
ist vorwiegend in die Breite gewachsen. Die Herzspitze kommt tiefer 
als normal zu stehen und gehört hauptsächlich dem hypertrophischen 
Ventrikel an. 


Hypertrophie (und Dilatation‘ beider Ventrikel kann 
zu ganz ausserordentlich beträchtlicher Umfangszunahme des Herzens 
führen, so dass die vordere Herzfläche in einer Ausdehnung unmittel- 
bar der Thoraxwand anliegt, welche sich von der rechten Mamillar- 
linie bis zur linken Axillarlinie erstreckt. 

Hervorzuheben ist noch, dass ein allseitig hypertrophisches (und 
dilatirtes) Herz eine tiefere und zugleich mehr horizontale Lage ein- 
nimmt, da es vermöge seines grösseren Gewichtes an den Gefäss- 
ursprüngen einen stärkeren Zug ausübt. Dabei kommt die Herzspitze 
mehr nach aussen zu liegen, Veränderungen, die sich in geringerem 
Grade bereits bei Hypertrophie des linken Ventrikels vorfinden. Auch 
werden nicht selten beträchtliche Weite und starke Schlängelung 
der Coronararterien auffallen. 

Man bezeichnet ein allseitig hypertrophirtes Herz als Ochsen- 
herz, Cor bovinum (Cor taurinnm s. Bucardia s. Enormitas cordis). 
Dabei nimmt zuweilen das Gewicht des Herzens bis um mehr als 
das Vierfache zu. 


Jope bestimmte das Herzgewicht in einem Falle von totaler Herzhypertrophie 
auf 1250 Grm. und Stofes neuerdings sogar auf 1980 Grm. (normales Durchschnittsge- 
wicht 300 Grm.). Die grösste bisher beovachtete Dicke betrug nach Aokifanskv für: 


linken Ventrikel . .. . 2 22 22.2.0... 4 Cm 
rechten Ventrikel Bet, á 
linken Vorhof . . 2. aoaaa aaa‘ aaa‘ OT, 
rechten Vorhof . . aoaaa‘ 05 „ 
Als Maasse des Herzens bestimmte z. Buhl in einer Beobachtung: 
grösste Länge. . . . 22 2 2 2 22.2.2... 14 C 
grösste Breite. . . ... an ie cr ED: 5 


Weit gediehene Zustände von Herzhypertrophie sind anatomisch leicht zu erkennen. 
Man bestimmt sie durch Centimetermaass und Waage. Um so schwieriger ist es, sich 
über geringe Grade von Herzhypertrophie klar zu werden, weil die Maasse des gesunden 
Herzens, welche selbstverständlich als Ausgangspunkt dienen müssen, gewissen Schwan- 
kungen unterliegen, so dass für Einzelfälle die Entscheidung auf Schwierigkeiten stösst. 

Man beachte, dass beim Fötus rechter und linker Ventrikel von gleicher Dicke 
sind. Erst nach der Gebut tritt der rechte Ventrikel gegenüber dem linken an Muskel- 
masse zurück. Bis zum achten Lebensjahr findet man den linken Ventrikel relativ 
dicker als bei Erwachsenen, was Gerhardt durch Verengerung der Aorta an der Mündung 
des Ductus Botalli erklärt. 

Das Gewicht des Herzens beträgt nach W. Müller zur Zeit der Geburt im Mittel 
bei reifen Knaben 20°69 Grm., bei reifen Mädchen 18:24 Grm. Zreoma fand, dass mit 
dem Alter das Herzgewicht folgende Aenderungen eingeht: 


bis Ende des ersten Lebensjahres . . . 2.. 37 Grm. 
4.— ð. Lebensjahr . oo oo 00 nn 50— 70 , 
6.—10. 5 I TE u EEE G—115 „ 
11.—15. f une en A 130—205 „ 
15.— 20. a 218—254 „ 
21.— 30. S 2600—29 „ 
31.—50. 5 297—308 „ 
50.—65. > 308—332 „ 
69.— 8). 3 332—303 „ 
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Man ersieht daraus, dass das Herzgewicht besonders lebhaft zur Zeit der Puber- 
tät zunimmt, um jenseits des 6östen Lebensjahres wieder kleiner zu werden, doch betont 
IV. Müller, dass trotzdem in der späteren Lebensperiode gerade die Fetthülle des Herzens 
mächtiger wird. Uebrigens ist das weibliche Herz immer leichter als ein gleichalteriges 
männliches; nach .Wil/er entwickelt sich der Geschlechtsunterschied erst im 6ten 
Lebensjahre. 

Die Dimensionen des Herzens erreichen nach Bizot für das 2Uste—6U0ste 
Lebensjahr folgende Werthe: 


bei Männern bei Frauen 

Länge des Herzens . .. . 2.2 .2.2.2...8-— % Mm. 80-85 Mm. 
Breite „ > Ba de a ee ee lddr 85—92 „ 
Dicke „ .....30— 35 A 30—35 „ 
Dicke des linken Ventrikels an der Basis : 101, 98, 

u: 2 A in der Mitte . 11:6, 108. 

N a 3 a an der Spitze . 84, T 97 
5 „ Techten 5 » „ Basis . t5, 305 
so cS 3 A in der Mitte 31, IB: 
= an der Spitze . 20, 21, 
Dicke des Septum ventriculorum in der Mitte 110, I 


Für eine oberflächliche Schätzung des Herzumfanges hat man sich /Zuennec's 
Angabe zu erinnern, nach welcher die Grösse des Herzens ungefähr dem Umfange der 
rechten Faust des Individuums enispment 


II. Astiologie. Hypertrophie des Herzmuskels bildet sich allemal 
dann aus, wenn an die Arbeitskraft des Herzens dauernd vermehrte 
Anforderungen gestellt werden. Wird doch auch an Skeletmuskeln 
unter gleichen Bedingungen dieselbe Veränderung gefunden. Je 
nachdem die vermehrte Arbeitslast einzelnen Herzabschnitten oder 
dem gesammten Herzmuskel zufällt, entwickelt sich auch die con- 
secutive Hypertrophie als partiale oder totale. 

In der Mehrzahl der Fälle handelt es sich um Circulations- 
störungen, — ceireulatorische oder mechanische Herzhyper- 
trophie. 

Unter den Cireulationsstörungen, welche eine Hypertrophie 
des linken Ventrikels veranlassen, mögen folgende hervorgehoben 
werden: 

a) Erkrankungen der Aortenklappen. 

Bei Insufficienz der Aortenklappen muss Hypertrophie der 
linken Herzkammer deshalb eintreten, weil das Herz mit jeder Systole ein 
grösseres Blutquantum in. das Aortensystem hineinzutreiben hat, denn ausser 
der normalen Menge kommt noch diejenige als Plus hinzu, welche bei der 
vorhergehenden Diastole des Herzens aus der Aorta in den linken Ven- 
trikel zurückgeströmt war. Dass Dilatation des linken Ventrikels als erste 
Veränderung dieses Klappenfehlers besteht, wurde im vorausgehenden Ab- 
schnitte bereits hervorgehoben. 

Bei Verengerung des Aortenostiums ist der Widerstand und 
damit der erhöhte Anspruch an die Arbeitsleistung des linken Ventrikels 
direct durch die Stenose gegeben. 

b) Verengerung des Aortenstammes oder des ganzen 
Aortensystemes. 

Eine Verengerung des Aortenstammes kommt angeboren an der 
Mündungsstelle des Ductus Botalli vor, wo sie mitunter bis zum Verschlusse 
der Aorta gedeiht. Compression der Aorta durch Tumoren hat den gleichen 
Effect, denn in allen diesen Fällen thürmt sich für den linken Ventrikel 
ein abnorm grosser Widerstand auf. Mitunter kommt Verengerung des 
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ganzen Aortensystemes als ein angeborener Zustand vor, und auch dabei 
wird Hypertrophie des linken Ventrikels beobachtet (vergl. Genaueres in 
einem späteren Abschnitt). 

c) Plötzliche Erweiterung der Aorta oder einer ihrer 
Hauptstämme. wie man dies bei Aneurysmen sieht; aber auch diffuse 
Erweiterung der Aorta und ihrer grösseren Aeste wird Herz- 
hypertrophie im Gefolge haben, weil dadurch ebenfalls vermehrte 
Anforderungen an die Triebkraft des linken Ventrikels erwachsen. 

d) Erkrankungen der Aorten- und Arterienwände, wehn 
dieselben zu Verlust der Elasticität der Gefässwand führen, womit 
ein Theil der treibenden Kraft für das Blut fortfällt, welche nun- 
mehr vom Herzen selbst übernommen werden muss. Hierher gehört 
Herzhypertrophie in Folge von Arteriosclerose. 

e) Mitralklappeninsufficienz. 

Die Ursachen, welche bei Schlussunfähigkeit der Mitralklappe zu 
Hypertrophie (und Dilatation) des linken Ventrikels führen, haben wir 
bereits Bd. I, pag. 52 auseinandergesetzt. Der linke Ventrikel muss unter 
solchen Umständen das Blut in zwei Ostien hineintreiben (Aortenmündung 
und Mitralostium) und während der Diastole ausser dem normalen Blut- 
quantum des linken Vorhofes noch das bei der vorhergegangenen Systole 
in den linken Vorhof regurgitirte Blut in sich aufnehmen. 

J) Nach Angaben von Larcher, welchen sich späterhin Durosiez, 
Guillot, Spiegelberg, Barnes u. A. angeschlossen haben, soll sich in 
Folge von Schwangerschaft Hypertrophie des linken Ventrikels 
ausbilden, welche nach der Geburt wieder rückgängig wird. 

Als Ursache hat man die Einschiebung des Placentarkreislaufes be- 
trachtet, doch dürfte der Druck des schwangeren Uterus auf die abdominalen 
Arterien nicht völlig übersehen werden. Von anderen Autoren ist das Vor- 
kommniss überhaupt geleugnet worden, und jedenfalls verdient Gerhardt s 
Angabe grosse Berücksichtigung, dass durch Schwangerschaft das Zwerch- 
fell abnorm hoch zu stehen kommt, wodurch die vordere Herzfläche stärker 
gegen die Brustwand angedrückt wird und eine scheinbare Vergrösserung 
des Herzens erzeugen kann. 

Durozie: giebt an, dass die Vergrösserung des Herzens auch nach der Entbindung 
so lang bestehen bleibt, als eine Frau stille, und dass Frauen, welche oft geboren 
haben, ein grösseres Herz besitzen als solche, welche nur einem Kinde oder zwei Kindern 
das Leben gaben. 

g) Nierenkrankheiten. 

Am häufigsten wird Hypertrophie des linken Ventrikels bei Nieren- 
schrumpfung beobachtet; man hat dies nach dem Vorgange von Traube 
dadurch erklären wollen, dass in Folge der schrumpfenden und atrophischen 
Processe in den Nieren und auch durch eine selbständige Erkrankung der 
Blutgefässe ein Theil der Nierencapillaren untergeht, wodurch dem linken 
Ventrikel eine grössere Arbeitslast erwächst. Damit schien übereinzustimmen, 
dass man auch bei angeborenem Mangel einer Niere häufig Hypertrophie 
des linken Ventrikels findet. //ahn , welcher neuerdings 37 Beobachtungen 
aus der Litteratur und aus den Sectionsprotokollen des Vrrckourschen 
Institutes zusammenstellte, kommt zu dem Resultate, dass bei einseitixem 
Nierenmangel Herzhypertrophie nur dann ausbleibt, wenn die vorhandene 
Niere die Compensation für die fehlende vollkommen übernommen hat. 
Auch bei Hydronephrose und Nierensteinen hat man Herzhypertrophie an- 
getroffen. Neuerdings bildet sich jedoch gegen die Zraube'sche Auffassung 
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mit Recht eine Gegenströmung aus. Schon früher hatte v. Bamberger 
darauf hingewiesen, dass auch bei chronischer parenchymatöser Nephritis 
Herzhypertrophie dann vorkommt, wenn atrophische Vorgänge in den 
Nieren nicht bestehen, und Xiege/ hat neuerdings hervorgehoben, dass auch 
bei acuter Nephritis Herzhypertrophie sehr schnell zur Ausbildung gelangt, 
was /riedländer durch Sectionsbefunde für die acute Scharlachnephritis 
und Leyden für die acute Nephritis nach Abdominaltyphus bestätigt haben. 
Es hat daher mehr den Anschein, als ob in Folge von Nierenerkrankungen 
gewisse Bestandtheile im Blute zurückgehalten würden, welche auf den 
Herzmuskel irritirende Wirkungen ausüben und dadurch eine Hypertrophie 
desselben hervorrufen. In Bezug auf genauere Angaben verweisen wir auf 
das Capitel der Nierenkrankheiten in Bd. II. 

Ursachen für eine Hypertrophie des rechten Ventrikels 
sind vornehmlich in Erkrankungen am Ostium der Pulmonalarterie, 
des Pulmonalarterienstammes und in solchen der Lungencapillaren 
zu suchen. Dahin gehören Stenose des Pulmonalostiums, Insufficienz 
der Pulmonalklappen, Verengerung der Pulmonalarterie durch Tu- 
moren, Aneurysmen und Arteriosclerose der Lungenarterie, in seltenen 
Fällen auch allgemeine Erweiterung der Pulmonalarterienäste /K7ob). 
Auch chronische Erkrankungen der Pleuren oder Lungen führen dann 
zu Hypertrophie des rechten Ventrikels, wenn die Lungencapillaren 
durch Compression verengt oder nach vorausgegangener Obliteration 
zu Grunde gegangen sind. In diesem Sinne sind wirksam lang be- 
stehende Ergüsse in der Pleurahöhle, Lungenemphysem, Lungen- 
schrumpfung, Bronchiectasen, Verkrümmungen der Wirbelsäule u. s. f. 
Bei Lungenschwindsucht kommt dagegen Herzhypertrophie nur selten 
zur Beobachtung, wohl deshalb, weil in Folge von Cachexie das Herz 
hypertrophischer Veränderungen nicht mehr fähig ist. Bäumler und 
Brudi haben hervorgehoben, dass ausgedehnte pleuritische Adhaesionen 
nicht selten zu Herzhypertrophie führen, weil sie die Locomotions- 
fähigkeit der Lungen und damit ihre aspiratorische Kraft auf den 
Blutstrom der Pulmonalarterie hemmen. Unter Umständen liegt der 
Grund für Hypertrophie des rechten Ventrikels erst jenseits der 
Lungencapillaren, wie man dies bei Mitralklappenfehlern zu beob- 
achten Gelegenheit hat. 

Als Grund für Hypertrophie der Vorkammern ist nament- 
lich Stenose der atrio-ventricularen Ostien zu nennen, wodurch selbst- 
verständlich den Vorkammern ein vermehrter Widerstand erwächst. 
Auch bei Insufficienz der Zipfelklappen dilatiren und hypertrophiren 
die entsprechenden Vorhöfe, da sie ausser dem normalen Venenblute 
noch das regurgitirte Kammerblut zu beherbergen und dann wieder 
fortzubewegen haben. 

Hypertrophie des ganzen Herzens wird beobachtet, wenn 
sich Ursachen für Hypertrophie des linken und rechten Ventrikels 
vereint vorfinden. Am häufigsten kommt dergleichen bei gleichzeitiger 
Erkrankung der Aorten- und Mitralklappen vor. 

Es kann aber auch jede partial wirkende Ursache zu totaler 
Herzhypertrophie führen, wenn der Herzmuskel leistungsunfähig 
wird und Stauungserscheinungen (Compensationsstörungen) entstehen. 

Wir begnügen uns damit, die nothwendigen Veränderungen an zwei 
concreten Beispielen zu zeigen. 
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Wenn bei Verengerung des Aortenostiums die Muskelkraft des 
hypertrophischen linken Ventrikels erlahmt, so wird nach jeder Systole 
Blut im linken Ventrikel zurückbleiben und es sind damit Bedingungen zu 
Stauungen, oder was dasselbe sagt, zu Erhöhung des Blutdruckes im linken 
Ventrikel und dureh diesen im linken Atrium gegeben. Von hier aus pflanzt 
sich die Erhöhung des Blutdruckes in die Pulmonalvenen, in die Lungen- 
capillaren, in die Lungenarterie und schliesslich in den rechten Ventrikel 
fort, und so erkennt man leicht, dass für letzteren Bedingungen zur (Dilatation 
und) Hypertrophie gegeben sind. 

Wir wählen als zweites Beispiel die Vorgänge bei Stenose der 
Mitralklappe. Reicht die Kraft des rechten Ventrikels nicht mehr aus, um den 
durch den Klappenfehler gegebenen Widerstand zu überwinden, so bleibt 
nach jeder Systole Blutim rechten Ventrikel zurück, und es entstehen Stauungs- 
erscheinungen und Blutdruckerhöhung im rechten Ventrikel, im rechten 
Atrium und im Gebiete der Hohlvenen; Oedem des Unterhautbindegewebes 
ist u. A. Folge davon. Man wird nun unschwer begreifen, dass dadurch 
dem linken Ventrikel Widerstände erwachsen und für ihn Bedingungen zu 
(Dilatation und) Hypertrophie entstehen, 

Gesellt sich also in Folge von Circulationsstörungen zu einer 
ursprünglich partialen Herzhypertrophie eine totale hinzu, so sind 
fast ausnahmslos Zustände von Insufficienz der Herzkraft und ge- 
störte Compensation im Spiele. Freilich darf es nicht verschwiegen 
werden, dass mitunter auch totale Herzhypertrophie beobachtet wird, 
ohne dass Stanungserscheinungen vorausgegangen sind. Man hat dies 
dadurch erklären zu können geglaubt, dass bei dem innigen Zusammen- 
hange, in welchem die Muskelfasern der beiden Ventrikel zu ein- 
ander stehen, sehr leicht hypertrophische Veränderungen von einer 
Herzhälfte auf die andere ühergreifen. 

Totale Herzhypertrophie beobachtet man weiterhin bei Er- 
krankungen des Herzbeutels und des Herzmuskels selbst. Man findet 
sie daher nicht selten bei Pericarditis und Myocarditis. Auch wird 
sie mitunter bei Obliteration des Herzbeutels angetroffen. 

Ausser im Anschlusse an eigentliche Circulationsstörungen sieht 
man Herzhypertrophie als Folge einer excessiven Beschleuni- 
gung der Herzbewegungen hervorgehen. So findet man bei 
hysterischen und nervösen Personen, welche häufig an Anfällen von 
Herzklopfen leiden, dass allmälig Herzhypertrophie entsteht. Das 
Gleiche kommt bei Morbus Basedowii vor. Auch anhaltende psychische 
Aufregungen können in diesem Sinne wirken. 

Herzhypertrophie beobachtet man bei Leuten, welche den Tafel- 
freuden übermässig zugethan sind, — plethorische Herzhyper- 
trophie. Man hat dies früher durch sogenannte Plethora zu er- 
klären gesucht, indem in Folge von Schwelgereien die Blutmasse 
abnorm gross werden und dadurch dem Herzen eine ungewöhnlich 
grosse Arbeit erwachsen sollte. Diese Auslegung scheint nicht un- 
bedingt richtig. und man dürfte der wahren Ursache näher kommen, 
wenn man an (direct gesteigerte Ernährungsverhältnisse des Herz- 
muskels denkt, welche durch üppige Lebensweise angeregt werden. 

Bollinger macht darauf aufmerksam, dass bei der Münchener 
Bevölkerung Herzhypertrophie nicht selten vorkommt, offenbar durch 
den reichlichen Biergenuss hervorgerufen, wobei das Bier theils durch ; 
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seinen Alkoholgehalt, theils durch seine ernährende Eigenschaft, 
theils endlich dadurch den Herzmuskel schädigt, dass es vorübergehend 
die Blutmenge mehrt. 

Als toxische Herzhypertrophie hat man solche Fälle zu 
bezeichnen, welche sich in Folge von übermässigem (senusse von 
Wasser, Thee, Tabak und Alkoholieis entwickeln. 


Duroziez giebt an, dass Herzhypertrophie zu den Symptomen der Bleiver- 
giftung gehöre, was späterhin Aod/ot bestätigt hat, wobei es jedoch zum Mindesten 
noch unsicher ist, ob nicht auch hier die Veränderung doch schliesslich auf Circulations- 
störungen zurückzuführen ist, indem nach den Angaben einiger Autoren Contraction der 
peripheren Gefässmusculatur in Betracht kommt. 


Es bleiben endlich noch Fälle von Herzhypertrophie zu er- 
wähnen übrig, in welchen zunächst eine Ursache nicht nachweisbar ist. 
Es scheint sich fast um ein primäres Leiden zu handeln, so dass man 
auch direct von einer primären oder idiopathischen Herz- 
hypertrophie gesprochen hat. Aus der Anamnese erfährt man 
jedoch meist, dass es sich um Personen handelt, welche Strapazen und 
starke körperliche Anstrengungen durchgemacht haben, so dass die 
scheinbar primäre Herzhypertrophie doch schliesslich auf Circulations- 
störungen hinausläuft, indem sich in Folge der übermässigen Muskel- 
anstrengungen die Capillaren verengen und dadurch den Druck im 
(sebiete der Aorta steigern. Man hat dergleichen Beobachtungen 
namentlich bei Bergvölkern, (srubenarbeitern, Grobschmieden, Last- 
trägern, Schiffsleuten und Weingärtnern gemacht. Es handelt sich 
oft um ausserordentlich kräftig gebaute, fast hünenhafte Männer, 
die aber trotzdem schliesslich durch Uebermüdung des Herzens und 
Herzschwäche elend zu Grunde gehen. Am häufigsten hypertrophirt 
das ganze Herz, wenn auch vorwiegend der linke Ventrikel. Auch 
bei Soldaten ist Hypertrophie des Herzens in Folge von übermässigen 
Uebungen und Kriegsstrapazen beschrieben worden. In manchen 
Gegenden scheint die Erkrankung besonders häufig vorzukommen, 
was zum Theil mit der Beschäftigungsweise der Einwohner in Zu- 


sammenhang steht. 

Seitz beschrieb mehrere Fälle aus der Schweiz, v. Liebermeister, v. füryensen und 
„Munzinger heben das häufige Vorkommen von sogenannter idiopathischer Herzhyper- 
trophie unter den Weingärtnern Tübigens hervor, Z%urn fand sie häufig unter englischen 
Recruten, während /rüntze/, welcher sie an mehreren Beobachtungen in Folge der Strapazen 
während des deutsch-französischen Krieges beschrieb, die Erfahrungen 7%rurr's in Friedens- 
zeiten an deutschen Soldaten nicht bestätigen konnte. Dass derartige Erkrankungen in 
Norddeutschland nicht fremd sind, geht aus Beobachtungen von (urschmann und 
Leyden & Zunker hervor. Ich selbst habe sowohl in Ostpreussen als auch späterhin auf 
der z. Zrerichs’schen Klinik in Berlin, dann in Jena und Göttingen solche Kranke wieder- 
holentlich zu behandeln gehabt und bin auch bei Sectionen mehrfach zugegen gewesen. 
In meinem Wirkungskreise in Zürich treffe ich derartige Zustände sehr häufig an. Während 
der Jahre 1884—1890 habe ich 13 Männer mit idiopathischer Herzhypertrophie behandelt, 
deren Krankengeschichte ScAlaepfer in seiner Dissertation (Zürich 1892) mitgetheilt hat. 

zv. Leube beobachtete in einem Falle Herzhypertrophie nach übermässigem Gebrauch von 
kalten Bädern, und man wird dies kaum anders, als aus einer Contraction der peripheren 
Blutgefasse und dadurch erzeugter Blutdruckerhöhung im Aortensystem erklären können. 

Es liegen vereinzelte Angaben vor, nach denen Herzhypertrophie erblich sein 
soil, doch erscheinen dieselben noch genauerer Erforschung bedürftig. 


III. Symptome. Unter den Symptomen der Herzhypertrophie hat 
man streng die Erscheinungen der Grundkrankheit und diejenigen 
der Herzhypertrophie aus einander zu halten. Nur von letzteren wird 
im Folgenden die Rede sein. 
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Einen nur untergeordneten Werth besitzen die subjectiven Be- 
schwerden, denn die Diagnose ist ausschliesslich durch die objectiven 
Symptome möglich. 

Bei Hypertrophie des linken Ventrikels fällt die Herz- 
gegend sehr häufig durch stärkere Hervorwölbung, Herzbuckel. 
auf. Besonders ausgebildet pflegt sie bei Kindern und Frauen zu 
sein, weil gerade bei ihnen Rippen und Rippenknorpel biegsam und 
nachgiebig sind. 

Der Spitzenstoss des Herzens ist ungewöhnlich hebend und 
resistent. 

Gewöhnlich bleiben die pulsatorischen Erhebungen nicht auf 
die Gegend des Spitzenstosses beschränkt; man beobachtet, dass die 
gesammte Herzgegend, selbst fast der grösste Theil des linken Thorax 
mit jeder Systole diffuse Erschütterungen erfährt. Nicht selten sind 
selbige durch die Kleider hindurch zu erkennen, so dass zuweilen 
der ganze Körper systolisch wankt oder ein bettlägeriger Kranker 
das ganze Bett zum systolischen Beben bringt. Oft lassen sich die 
Herzbewegungen über mehrere Intercostalräume verfolgen und im 
Verein damit werden nicht selten hart neben dem linken Sternal- 
rande systolische Einziehungen angetroffen. Unter Umständen fühlt 
man im zweiten rechten Intercostalraume einen kurzen Schlag (fühl- 
baren diastolischen Aortenton), welcher mit dem Spitzenstosse ab- 
wechselt und demnach diastolischer Natur ist. 

Werthvolle Veränderungen beobachtet man bei der Auscultation. 
Der zweite (diastolische) Aortenton ist von auffälliger Stärke; 
er hört sich meist kurz, scharf einsetzend und ebenso endend, hell 
und klappend an. Der stärkeren Arbeitsleistung des hypertrophischen 
linken Ventrikels entspricht nämlich während der Diastole eine 
stärkere Spannung der Semilunarklappen der Aorta, welche sich 
palpatorisch, wie oben erwähnt, als fühlbarer diastolischer Schlag. 
akustisch als Verstärkung des zweiten Aortentones verräth. 


Auch der systolische Ventrikelton ist nicht selten verändert. Er erscheint öfters 
von einem eigenthümlich klirrenden Geräusche begleitet, welches man nach Laennec als 
Cliquetis metallique zu benennen pflegt. Dasselbe kommt durch systolische Er- 
schütterungen und Schwingungen der Brustwand zu Stande und findet sich namentlich 
bei Personen mit nachgiebiger und schwingungsfähiger Brustwand, während es trotz 
sonstiger günstigen Bedingungen fehlt, wenn die Rippen breit, verknöchert und immobil 
sind. Zuweilen wird der erste Ventrikelton bereits in einiger Entfernung vom Kranken 
vernommen. Bei der grossen Intensität, welche die Herztöne besitzen, kann es kaum 
Wunder nehmen, dass sich dieselben oft weit über das Gebiet der eigentlichen Herz- 
gegend fortpflanzen, so dass man sie über der ganzen hinteren Thoraxfläche vernehmen 
kann. Doch muss man sich davor in Acht nehmen, hierin irgend etwas Pathognomonisches 
zu sehen. Oft besteht Galopprhythmus der Herztöne, welcher aber wohl mehr Folge der 
die Hypertrophie begleitenden Dilatation und um so ausgesprochener und von prognostisch 
ernsterer Bedeutung ist, je mehr die Herzdilatation überwiegt und die Gefahr von Herz- 
lähmung durch Ueberdehnung des Herzmuskels droht. Die starken Erschütterungen, welche 
das Herz der Brustwand mittheilt, werden bei der Auscultation lebhaft empfunden, indem 
Stethoskop und Kopf des Auscultirenden mit jeder Herzsystole kräftig gehoben werden 
und während der Diastole des Herzens wieder zurücksinken. 


In der seitlichen Halsgegend fällt gewöhnlich lebhaftes Klopfen 
und Hüpfen der Carotiden auf, welches dadurch bedingt wird, 
dass die Arterien unter abnorm hohem Druck, oft auch mit unge- 
wöhnlich grosser Blutmenge gefüllt werden. Zugleich erklärt sich 
daraus, dass man auch in kleineren Arterien Pulsationen sieht, bei- 
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spielsweise in der Arteria temporalis, in welcher sie bei gesunden 
Menschen nicht gefunden werden, es sei denn, dass zufällig die Herz- 
bewegungen ungewöhnlich stark und lebhaft sind. 

Ueber der Carotis hört man mitunter an Stelle des systolischen 
Tones ein herzsystolisches Geräusch, welches in excessiver Spannung 
der Gefässwand und in Folge dessen in unregelmässigen Schwin- 
gungen derselben seine Erklärung findet. Häufig lässt es sich als 
herzsystolisches Schwirren fühlen. Meist ist der verstärkte diastolische 
Aortenton bis in die Carotis fortgepflanzt hörbar. 

Ueber den kleineren Arterien vernimmt man häufig auch dann 
einen kurzen systolischen Ton, wenn man das Stethoskop unter Ver- 
meidung jeglichen Druckes über ihnen aufgesetzt hat. Selbst noch in 
der Flachhand kann ein systolischer Arterienton über dem Arterien- 
bogen hörbar sein. 

Prior beobachtete bei einem Pneumoniker mit linksseitiger Herzhypertrophie 
Milzpulsationen in dem intumescirten Organe, welche mit Aufhören des Fiebers 
wieder verschwanden. 

Für die Erkennung von Hypertrophie des linken Ventrikels 
wichtig ist die Beschaffenheit des Radialpulses, welcher von 
ungewöhnlicher Stärke und hochgradiger Spannung erscheint. 


Subjective Beschwerden fehlen häufig gänzlich, nur bei 
schr heftigen körperlichen Anstrengungen pflegen sich Herzklopfen 
und Kurzathmigkeit einzustellen. Manche Kranken klagen über ein 
(Gefühl von beständiger Spannung und Druckempfindung in der Herz- 
gegend, welches sich zuweilen bis zu leicht schmerzhaften Empfindungen 
steigert. Nicht selten stellen sich Anfälle von Herzklopfen auch dann 
ein, wenn besondere Schädlichkeiten nicht vorausgegangen sind, wobei 
dieselben von heftigen Schmerzempfindungen in der Herzgegend be- 
gleitet sein können, die unter Umständen bis in den linken Arm 
ausstrahlen. Viele Kranken sind an eine bestimmte — meist rechts- 
seitige — Körperlage im Bette gebunden, weil häufig in linker Seiten- 
lage die Beschwerden besonders hochgradig werden. 

Nicht selten treten Congestionen zum Kopfe auf. Die Kranken 
klagen über Schwindel, Benommenheit, Augenflimmern, Ohrensausen, 
zuweilen auch über subjective pulsatorische Gehörsempfindungen. 
Auch verräth sich oft Neigung zu Blutungen, welche sich in wieder- 
holtem und reichlichem Nasenbluten und bei Frauen in profuser 
Menstruation ausspricht. Verhältnissmässig häufig erfolgt Hirnblutung, 
welcher jedoch Veränderungen an den Hirngefässen vorausgegangen 
sind. Letztere finden ebenfalls in dem abnorm hohen Blutdrucke 
und in den zum Theil veränderten Ernährungsverhältnissen ihre 
Erklärung. 

Auf Hypertrophie des rechten Ventrikels wird der 
Verdacht bei der Inspection oft dadurch gelenkt, dass sich der 
diffuse Herzstoss sehr weit nach rechts hinüber erstreckt, so 
dass man ihn über dem unteren Abschnitte des Brustbeines und 
selbst noch über dem angrenzenden Theile des rechten Thorax mit 
dem Auge verfolgen kann. Auch bei’ der Palpation fühlt man nicht 
selten über dem bezeichneten Thoraxabschnitte abnorm lebhafte Er- 
schütterungen. In vielen Fällen kommt dazu noch ein kurzer diasto- 
lischer Schlag, der sich allein auf den zweiten linken Intercostal- 
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raum beschränkt und auf eine excessiv starke Spannung der Pulmonal- 
klappen zurückzuführen ist. Auscultatorisch giebt sich derselbe als 
Verstärkung des diastolischen Pulmonaltones zu erkennen. 

Kranke mit Hypertrophie des rechten Herzens pflegen. weil 
unter allen Umständen der Lungenkreislauf in Mitleidenschaft ge- 
zogen wird, an Cyanose und Kurzathmigkeit zu leiden. Auch ver- 
rathen sie ausgesprochene Neigung zu Bronchialkatarrh und ebenso 
gehören Blutungen aus den Luftwegen zu den nicht seltenen Vor- 
kommnissen. 

Die Symptome von Hypertrophie des ganzen Herzens 
bestehen aus einer Combination der bisher besprochenen Erscheinungen. 
Seitz beobachtete in einigen Fällen pericardiale Reibegeräusche. 
welche er auf ein Anstreifen des abnorm grossen Herzmuskels an 
dem parietalen Pericardialblatte zurückführt. 

Sehr qualvolle Zustände entwickeln sich dann, wenn der Herz- 
muskel nicht mehr die Kraft besitzt, um die abnormen Widerstände 
des Blutumlaufes zu überwinden, wenn sich Insufficienz der 
Herzkraft ausbildet. Es kündigen sich diese Dinge häufig dadurch 
an, dass Athmungsnoth und Herzklopfen beständig werden, wobei 
der Puls oft beschleunigt und unregelmässig erscbeint. Es stellen 
sich Oedeme ein. Die Diurese wird sehr gering; mitunter kommt 
es zu Albuminurie. Die Leber nimmt an Umfang zu und bald zeigen 
sich auch Symptome von Ascites. Die Kranken husten viel und 
werfen nicht selten Blut aus. Durch Hydrothorax, Lungenoedem 
oder Lungenentzündung wird Erstickungstod herbeigeführt oder der 
Tod tritt in Folge von Ueberdehnung des Herzmuskels durch Herz- 
lähmung ein. In anderen Fällen endet das Leben unter Zeichen von 
Hirnhyperaemie, wobei die Kranken in Somnolenz und Gonvulsionen 
verfallen. Zuweilen gelingt es noch, die Gefahr für's Erste abzu- 
wenden, aber es handelt sich wohl immer nur um ein mehr oder 
minder langes Hinausschieben des verhängnissvollen Ausganges und 
zunehmende Insufficienz der Herzkraft setzt schliesslich allemal dem 
Leben ein Ziel. 


IV, Diagnose. Die Erkennung von Herzhypertrophie unterliegt 
meist keinen grossen Schwierigkeiten und stützt sich auf die im 
Vorausgehenden besprochenen Symptome. Es kommen also für den 
linken Ventrikel vornehmlich in Betracht: hebender Spitzenstoss, Ver- 
stärkung des zweiten Aortentones und harter und gespannter Radial- 
puls. Bei Hypertrophie des rechten Ventrikels hat man dagegen zu 
beachten: Verbreiterung des diffusen Herzstosses über das Sternum 
nach rechts hinaus und Verstärkung des zweiten Pulmonaltones. 


V. Prognose. Die Entwicklung von Herzhypertrophie wird man 
in der Regel insofern als günstiges Zeichen betrachten dürfen, als 
dadurch die Möglichkeit gegeben wird, dass abnorme Widerstände 
im Blutkreislaufe ausgeglichen werden. Denn wenn das Bestehen von 
Herzhypertrophie auch nicht ohne jede Gefahr ist, so ist letztere 
jedenfalls geringer, als wenn es zur Ueberwindung der Widerstände 
überhaupt nicht käme. 

Leider bleibt die Prognose nicht für alle Zeit günstig. Fast 
ohne Ausnahme kommt ein Stadium, in welchem die Herzkraft er- 
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lahmt, und wenn es auch noch zuweilen gelingt, derartige Zustände 
vorübergehend zu beseitigen, so wird eine dauernde Erhaltung der 
Herzkraft leider nicht möglich sein. 


VI. Therapie. Da wir in der Herzhypertrophie ein von der 
Natur gebotenes Hilfsmittel erblicken, um bestehende Kreislaufs- 
störungen zu eliminiren, so ergiebt sich daraus, dass jede therapeu- 
tische Bestrebung verkehrt wäre, welche der Entwicklung von Herz- 
hypertrophie vorbeugen wollte. Im Gegentheil! man hat das Augen- 
merk darauf zu richten, Hypertrophie und Herzkraft unverändert 
zu erhalten. Man suche dies nicht durch Medicamente, sondern durch 
ein vernünftiges diaetetisches Verhalten zu erreichen. Dazu vermeide 
man jede übermässige Ueberbürdung des Herzens und empfehle den 
Kranken strenge körperliche und geistige Ruhe. Schwere Arbeit, 
Bergsteigen, strapazirende Fusstouren, Tanzen, Turnen und Reiten 
müssen untersagt werden. Auch in dem Gebrauche von kalten Bädern 
sei man vorsichtig, da manche Kranke im Bade plötzlich Anfälle 
von Beklemmung und Herzklopfen bekommen, welche Ertrinkungs- 
gefahr bedingen. Dagegen sind bei vielen Kranken morgens und 
abends kalte Abreibungen am Platz. 

Man verbiete den Genuss aufregender Getränke, namentlich von 
Kaffee und Thee. Auch Cigarren dürfen nicht erlaubt werden. Unter 
den Speisen empfehlen sich leicht verdauliche Sachen, welche wenig 
Koth machen. Milch, Eier, Fleischsuppen, magere und leicht ver- 
dauliche Fleischsorten, zur Beförderung des Stuhlganges etwas ab- 
gekochtes Obst verdienen angerathen zu werden, während Mehl- 
speisen, Gemüse, Hülsenfrüchte und fette Speisen zu vermeiden sind. 
Mässiger Genuss von Bier und leichter Mosel- und Landweine dürfte 
gestattet werden. Ueppige Mahlzeiten sind zu meiden; es empfiehlt 
sich, öfter, aber immer nur wenig Speise einzunehmen. Bei wohl- 
beleibten und an Schwelgereien gewöhnten Personen verdienen Molken- 
und Traubencuren, z. B. in Meran-Tirol, Montreux, Vevey, Bex- 
(renfer-See, Dürkheim, Neustadt a. d. Haardt-bayerische Pfalz, Gleis- 
weiler-Bayern, Solingen-Hessen, Wiesbaden-Nassau, Kreuznach-Rhein- 
provinz etc. benutzt zu werden. 

Auf viele Kranke wirkt Aufenthalt im Gebirge ausserordentlich 
wohlthuend ein; doch thut man gut, Orte auszuwählen, welche 
nicht über 1090 Meter hoch liegen und Schatten bieten. 

Besteht Stuhlverstopfung, so gebe man leichte Abführmittel, 
da sich andernfalls Congestionen zum Kopfe zu zeigen pflegen. 

Bei Anfällen von Herzklopfen sollen die Kranken absolute 
Ruhelage innehalten und auf die Herzgegend eine Eisblase legen. 
Manche Patienten fühlen sich durch dauerndes Tragen einer mit 
kaltem Wasser gefüllten und der Thoraxform angepassten Blech- 
flasche wesentlich erleichtert, doch muss man hierbei auf häufige 
Erneuerung des Wassers achten. Von der Anwendung von Haar- 
seilen, Fontanellen und anderen Derivantien in der Herzgegend hat 
man wenig Erfolg zu erwarten. Halten Anfälle von Herzklopfen an, 
so gebe man Digitalis. 

Vor Allem wird man von der Digitalis dann einen, aber stets 
mit grosser Vorsicht zu überwachenden Gebrauch machen, wenn die 
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Herzarbeit insufficient wird. Es kommt alsdann die Behandlungs- 
methode wie bei incompensirten Herzklappenfehlern in Betracht (vergl. 
Bd. I, pag. 93). 


3. Herzatrophie. Atrophia cordis. 


I. Aetiologie. Unter Herzatrophie hat man Verkleinerung und theilweisen Schwund 
des Herzmuskel zu verstehen. Gewöhnlich bezieht sich dieselbe auf das ganze Herz, 
seltener kommt partielle Herzatrophie vor. Man findet letztere am linken Ventrikel bei 
Stenosis ostii atrio-ventricularis sinistri, offenbar weil sich der linke Ventrikel allmälig 
der geringeren Blutmenge anpasst, welche ihm in Folge der Verengerung während der 
Diastole zufliesst. 

Totale Herzatrophie gehört zu den Altersveränderungen, denn wie die meisten 
Organe, so verfällt auch das Herz im hohen Greisenalter der senilen Atrophie. 

Man findet sie fernerhin dann, wenn der Organismus Säfteverluste erlitten hat 
und in einen marastischen und cachectischen Zustand geräth, — cachectische Herz- 
atrophie. Dazu führen Carcinose, Tuberculose, lange Eiterungen, schwere Typhen, 
Dysenterie, Diabetes, Blutverluste, Stenose der Speiseröhre und ähnliche Leiden, z. B. 
Nahrungsverweigerung. 

Zuweilen handelt es sich um eine Art von Druckatrophie des Herzens. 
Man beobachtet dergleichen bei Mediastinalgeschwülsten, bei lang bestehenden pericar- 
ditischen Exsudaten, schwieligen Verdickungen des Epicardes und übermässiger Bildung 
von subepicardialem Fettgewebe. 

Auch Verengerungen der Kranzarterien können wegen mangelhafter Er- 
nährungszufuhr Atrophie des Herzmuskel im Gefolge haben. 

'okitansky hat zuerst hervorgehoben, dass eine abnorme Kleinheit des Herzens 
mitunter angeboren vorkommt. Er fand sie namentlich bei zarten und amenorrhoischen 
Frauen und hier im Verein mit mangelhafter Entwicklung der Geschlechtsorgane. Aber 
erst Virchow hat mit Nachdruck darauf hingewiesen, dass dürftige Ausbildung des 
Herzens und der Arterien überhaupt zu Chlorose in innigem Zusammenhang steht. 
Uebrigens habe ich mehrfach Sectionen auch von bleichen Männern gesehen, deren Herz- 
umfang so gering war, dass er ungefähr demjenigen eines fünf- bis sechsjährigen Kindes 
gleich kam. Da es sich in diesen Fällen um finen angeborenen Zustand handelt und 
nicht ein Rückgängigwerden, sondern ein Stehenbleiben von Ernährungsvorgängen statt- 
hat, so darf man, streng genommen, nicht von einer Atrophie sprechen, woher Virchow 
diese Veränderungen als Hypoplasie des Herzens benennt. Auch bei Blutern hat 
Virchow Hypoplasie des Herzens gefunden. 

Brehmer hat die Ansicht aufgestellt, dass angeborene Herzatrophie zu Lungen- 
schwindsucht praedisponire, doch hat dem v. 3/aver mit Recht widersprochen und ein- 
geworfen, dass man Folge mit Ursache verwechselt babe. 


ll. Anatomische Veränderungen. Ein atrophisches Herz fällt vor Allem durch 
geringes Volumen, durch dünne Wandungen und leichtes Gewicht auf. Nach Wunderlich 
kann man dann Herzatrophie voraussetzen, wenn das Herzgewicht eines Erwachsenen 
200 Grm. nicht erreicht. Bei Lungenschwindsüchtigen fand Znge/, dass das Herzgewicht 
bis auf den vierten Theil des normalen Gewichtes herabsinkt, wobei die Gewichtsabnahme 
vornehmlich den linken Ventrikel betrifft. 

Den Herzbeutel findet man häufig mit klarem Transsudate erfüllt. Man hat 
diese Veränderung als Hydropericardium ex vacuo auffassen wollen, doch haben wir uns 
bereits früher dagegen ausgesprochen und erklären die Erscheinung dahin, dass die 
Grundkrankheit zur Entstehung von Transsudat führt. 

Das Herz erscheint auf seiner Oberfläche häufig faltig und gerunzelt, was man 
namentlich an solchen Stellen gut erkennt, an welchen das Epicard zu Sehnenflecken 
verdichtet und verdickt ist. Man hat daher auch Aussehen und Form des Herzens mit 
einer getrockneten Birne verglichen. In der Regel ist das subepicardiale Fettgewebe ge- 
schwunden; mitunter stellt es eine atrophische schleimige oder gallertige Masse dar. 
Sehr viel seltener begegnet man einer excessiven Vermehrung des subepicardialen Fett- 
gewebes. Die Coronararterien zeichnen sich oft durch auffällige Schlängelung aus. 

Der Herzmuskel ist häufig blass, aber derb und fest; seine Farbe ähnelt mit- 
unter Muskelmassen, welche längere Zeit in Wasser macerirt gewesen sind. In anderen 
Fällen zeichnet er sich durch rostbraune oder dunkel-ockergelbe Farbe aus, wie man 
dies namentlich bei Greisen, Krebskranken und Phthisikern findet. Als Grund dieser 
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Verfärbung trifft man bei mikroskopischer Untersuchung eine auffällig reichliche An- 
füllung der Herzmuskelfasern mit gelblichen und braunen Pigmentkörnchen an, welche 
zum Tbeil reihenweise über einander liegen und besonders an den Polen der Muskel- 
kerne angehäuft sind. Man hält sie für Reste des Muskelfarbstoffes, obschon darüber 
genauere Untersuchungen wünschenswerth wären. Diese Veränderungen hat man mit 
einem besonderen Namen belegt und als braune Atrophie, Pigmentatrophie oder Pigment- 
degeneration des Herzfleisches bezeichnet. 

Unter Umständen werden bei mikroskopischer Untersuchung noch andere degenera- 
tive Veränderungen in den atrophischen Herzmuskelfasern angetroffen. So fand Zrzedreich, 
namentlich bei Herzatrophie in Folge von Krebs oder Tuberculose, die Muskelfasern, 
der Querstreifung verlustig und in homogene und farblose Cylinder verwandelt, dabei 
ihre Kerne zum Theil geschwunden. Er benennt diese Veränderungen als sclerosirende 
Atrophie, weil sich schon makroskopisch der Herzmuskel durch auffällige Derbheit und 
auf dem -Durchschnitte durch Glätte, wachsartigen Glanz und ‚durch ein fast durch- 
scheinendes: grauröthliches Aussehen auszeichnen soll. 

“ In 'andegen Fällen sind die Muskelfasern des atrophischen Herzens theilweise 
körnig, zum anderen Theil fettig entartet, oder sie lassen, wie das Virchow in einem 
Falle beschrieb, amyloide Degeneration erkennen. 

Jedenfalls dürften diese secundären Veränderungen darauf hindeuten, dass Herz- 
atrophie nicht allein auf einer Verschmälerung von Muskelfasern beruht, sondern dass 
es durch degenerativen Zerfall zu einem theilweisen Schwunde von Muskelfasern kommt. 

Die Herzklappen der Aorta zeigen nicht selten gleichfalls atrophische Ver- 
änderungen, indem sie auffällig dünn und zart sind, mitunter sogar Durchlöcherungen 
und Fensternngen aufweisen. An den Segeln der Mitralis und Tricuspidalis findet man 
öfters den freien Rand eingerollt. 

Die Herzhöhlen erscheinen meist kleiner als normal, weil sie sich der in der 
Regel verminderten Blutmenge anpassen. Man hat dies auch als concentrische Herz- 
atrophie bezeichnet. Im Gegensatz dazu spricht man von einer excentrischen Herz- 
atrophie dann, wenn das Herzlumen vergrössert ist, während bei einfacher Herzatrophie 
die Herzhöhlen unverändert sind. Eine excentrische Herzatrophie kommt selten vor und 
wird noch am häufigsten bei Greisen angetroffen, falls eine erhebliche Verminderung 
der Blutmenge bei ihnen nicht besteht. 


Ill. Symptome. Diagnose. Prognose. Therapie. Es ist zwar eine Reihe von 
Symptomen angegeben worden, aus welchen man Herzatrophie erkennen soll, doch 
handelt es sich hierbei theils um theoretisch construirte Zeichen, theils um zufällige 
Complicationen. So lehrte Zaennec, dass Ohnmachtsanwandlungen bei hypochondrischen 
Personen auf Herzatrophie beruhen, und das Gleiche behauptete ope für nervöse und 
hysterische Frauen. .Wasseau brachte sogar Epilepsie mit Atrophie des Herzens in Zu- 
sammenhang. Wenn man weiterhin liest, dass ein schwacher, zitternder oder ganz 
fehlender Spitzenstoss, leise Herztöne, Herzklopfenanfälle, kleiner Puls und Aehnliches 
bei Herzatrophie vorkommen, — wer wollte auf so vieldeutige Symptome hin eine 
Diagnose wagen? 

Unter den objectiven Symptomen wird man selbstverständlich eine Verkleinerung 
der Herzdämpfung zu erwarten haben, allein jeder erfahrene Arzt, welcher Gelegenheit 
hat, seine Diagnosen durch die Section zu controliren, weiss, dass auf dieses Symptom 
gar nichts zu geben ist, auch dann nicht, wenn eine Verkleinerung der Herzdämpfung 
durch Lungenemphysem ausgeschlossen werden kann. 

Die Diagnose der Herzatrophie beruht demnach allein auf der Erfahrung, 
kann sich aber dementsprechend über die Wahrscheinlichkeit nicht erheben. 

Die Prognose ist nicht günstig, weil ernste Grundkrankheiten im Spiele sind. 

Kämen überhaupt therapeutische Aufgaben in Betracht, so hätten dieselben 
vor Allem Stärkung der Herzkraft und ausserdem vollkommene körperliche und geistige 
Ruhe in's Auge zu fassen. 


.4. Fettherz. Cor adiposum. 


(Adipositas s. Lipomatosis s. Obesitas cordis. — Lipoma capsulare cordis. 
Virchow, — Atrophia cordis lipomatosa. Orth.) 


I. Anatomische Veränderungen. Am gesunden Herzen findet man 
immer in mässiger Menge Fett im subepicardialen Bindegewebe, 
vornehmlich in den Furchen des Herzens und in der Nähe seiner 
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Hauptgefässstämme am unteren Rande des rechten Ventrikels und 
nahe der Herzspitze. Excessive Zunahme desselben führt zur Bildung 
von Fettherz. Hierbei wachsen die Fettmassen nicht nur an den 
angegebenen Orten in sehr beträchtlicher Weise an, sondern sie dehnen 
sich auch über die Ventrikelflächen aus. Zunächst wird der rechte 
Ventrikel von einer mächtigen Fettschicht eingehüllt, erst später 
und bei vorgeschrittenerer Erkrankung auch der linke. Schliesslich ist 
das ganze Herz von einer dicken Fettkapsel umgeben, welche einen 
Durchmesser von über 1 Cm. erreichen kann. Nicht selten zeichnet 
sich das Fett durch intensiv schwefelgelbe Farbe aus, während es 
in anderen Fällen ein mehr blassgelbes Aussehen darbietet. 

Auf Durchschnitten durch den Herzmuskel erkennt man oft, 
dass die Fettwucherung nicht allein auf das subepicardiale Binde- 
gewebe beschränkt geblieben, sondern längs der intermusculären 
Bindegewebszüge in die Tiefe des Herzmuskels gedrungen ist. Auch 
muss in vielen Fällen auffallen, dass die Muskelsubstanz des Herzens 
ausserordentlich schmal und von braungelber und fahler Farbe ist. 
Zuweilen ist der Herzmuskel auf einen sehr dünnen Streifen reducirt, 
so dass es Verwunderung erregt, wie er noch der Blutbewegung hat 
vorstehen können. Auch wird man leicht begreifen, dass ein derartig 
verfetteter Muskel zu Ruptur besonders geneigt ist. Nicht selten 
sind endarteriitische Veränderungen an den ÜÖoronararterien und an 
der Aorta bemerkbar.’ 


Bei mikroskopischer Untersuchung des Herzens, um welche sich 
neuerdings namentlich Zerden verdient gemacht hat, stösst man nicht selten auf Bilder, 
welche auf Atrophie, Verfettung und schliesslichen Schwund von Herzmuskeliasern in 
Folge von Umwachsung und Compression durch Fettgewebe hinweisen. Daraus ersieht 
man, dass sich ein ursprüngliches Fettherz mit einer theilweise fettigen Degeneration von 
Herzmuskelfasern vergesellschaften kann. Avnnedy untersuchte in einem Fall die Vagi 
und fand den rechten Vagus gesund, den linken hochgradig verfettet. An den Herz- 
nerven selbst wies oz? in einer Beobachtung Anhäufungen von Rundzellen in dem 
Bindegewebe der Nervenäste nach. 


Die übrigen Organe bieten je nach den Ursachen des Fettherzens 
sehr differente und vielfach fast antagonistische Zustände dar. Denn während 
man bei vielen Leichen Erscheinungen von hochgradiger Abmagerung und 
vorgeschrittenem Schwunde antriftt, fällt bei anderen starker Fettreichthum 
auch an anderen Organen auf, z. B. in Mediastinum, Netz, : Mesenterium, 
Leber, Unterhautzellgewebe u. s. f. Nach Beobachtungen von Srrrr/z sollen 
letzteren Falles mitunter auch im Blute freie Oeltropfen vorkommen, Lipaemie, 
allein wenn man die von S/okes angeführten Krankengeschichten durch- 
liest, so -wird man sich nicht des Verdachtes erwehren können, dass es sich 
hier um zufällige Verunreinigungen des Blutes bei der Section gehandelt 
habe; auch einige neuere gleichlautende Angaben bleiben vor einer nüchternen 
und vorurtheilsfreien Kritik nicht bestehen. 


II. Aetiologie. Unter den Ursachen für Fettherz kommt in der 
Mehrzahl der Fälle allgemeine Fettsucht in Betracht, deren Aetio- 
logie in Bd. IV eingehende Berücksichtigung finden wird. An dieser 
Stelle mag kurz angedeutet werden, dass man ihr namentlich bei 
solchen Personen begegnet, welche den Tafelfreuden in hohem Grade 
ergeben sind und sich bei üppiger Mahlzeit nur wenig körperliche 
Bewegung verschaffen, oder ihre Nahrung sehr unzweckmässig aus- 
wählen. vor. Allem zu viel Kohlenhydrate (Mehlspeisen, Süssig- 
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keiten etc.) geniessen. Auch ist bekannt, dass Bier-, Schnaps- und 
Weintrinker zu Fettsucht neigen. Wir wollen Fälle dieser Art unter 
dem Namen Mastfettherz oder plethorisches Fettherz zu- 
sammenfassen. | 

Uebrigens sei noch hervorgehoben, dass hereditäre Bean- 
lagung zu berücksichtigen ist; lehrt doch die alltägliche Erfahrung 
sattsam, dass unter gleichen Verhältnissen der eine an Körperfülle 
zunimmt, während der andere vielleicht gar einen dürftig ernährten 
Eindruck hervorruft. 

Die dargelegten Verhältnisse machen es verständlich, dass man 
ein Mastfettherz häufiger bei Männern als bei Frauen zu beob- 
achten bekommt. In der Regel handelt es sich um Personen, welche 
das 40ste Lebensjahr hinter sich haben, doch kann der Zufall diese 
Regel umstossen. So berichtet Baches über ein 16jähriges Mädchen, 
welches in Folge von Trunksucht an Fettherz erkrankte und starb. 

Als weitere, jedoch den eben berührten Verhältnissen an 
Wichtigkeit und Häufigkeit lange nicht nahe kommende Ursachen 
müssen Blut-, Säfteverluste und anaemische und cachectische Zu- 
stände (Chlorose, Phthise, Carcinose, Serophulose, Adaison’sche 
Krankheit etc.) erwähnt werden. Gerade in dieser Gruppe von 
Fällen zeigt sich mitunter nur das Herz verfettet, während viel- 
leicht an Unterhautzellgewebe und Muskeln Zeichen von Ab- 
magerung bestehen. Man bezeichnet diese Art von Fettherz als 
anaemisches Fettherz. 

Mitunter sieht man bei Frauen Fettsucht und Fettherz sich 
ausbilden, welche an Amenorrhove und Sterilität leiden, oder ein 
Wochenbett überstanden oder das Klimakterium erreicht haben. 


II. Symptome. In nicht seltenen Fällen besteht ausgebildetes 
Fettherz es besondere Symptome und wird zufällig als eine Art 
von Nebenbefund bei der Section erkannt, — latentes Fettherz. 

In anderen Fällen sind zwar auch keine auffälligen Störungen 
vorausgegangen, aber trotzdem wird die Krankheit zur Ursache eines 
plötzlichen Todes, weil spontane Herzruptur auf Fettherz und 
davon abhängiger verminderten Resistenzfähigkeit des Herzmuskels 


beruhen kann. 

Quain berechnete, dass unter 83 Fällen von Fettherz bei 28, also bei 34 Pro- 
centen Tod durch Herzruptur eintrat, und danach wäre dieses unglückliche Ereigni>s 
ein ungewöhnlich häufiges. Aber nach neueren anatomischen Untersuchungen gewinnt es 
den Anschein, als ob diese Ziffern nicht richtig sind, indem wahrscheinlich oft genug 
Verwechslungen mit nekrotischer Herzmuskelerweichung in Folge von Thrombose der 
Coronararterien des Herzens untergelaufen sind. Freilich scheint mir die Ansicht 
auch nicht zutreffend zu sein, dass Fetthberz allein deshalb niemals zu Herzruptur 
führen sollte, weil der geschwächte Herzinuskel nicht zu einer solchen Kraftentwicklung 
fahig sei, um eine Herzruptur herbeizuführen, und auf Grund einiger eigener Er- 
fahrungen möchte ich dieser Behauptung widersprechen. 

In einer dritten Gruppe von Fällen entstehen für den Kranken 
die qualvollsten Zustände, dadurch bedingt, dass der Herzmuskel 
vorübergehend oder dauernd nicht mehr im Stande ist, seiner Arbeit 
vorzustehen. Es kommt zu den Erscheinungen von Insufficienz 
der Herzkraft. Selbstverständlich sind dieselben in keiner Weise 
für Fettherz charakteristisch und um so eher zu erwarten, Je mehr 


Muskelsubstanz durch Fettwucherung zu Grunde gegangen ist, je 
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mächtiger die Fettmassen sind, jemehr sie die Herzbewegungen hindern, 
und je grössere Arbeitsansprüche an das Herz gestellt werden. 

Oft freilich deutet bereits ein excessives Fettpolster der Haut 
darauf hin, dass vorhandene Circulationsstörungen auf Fettherz be- 
ruhen werden. In anderen Fällen hat man die Anamnese zu berück- 
sichtigen und dabei vor Allem auf reichlichen Genuss von Alkokolica 
zu achten. Nicht ohne Grund haben schon ältere englische Autoren 
auf die blasse Hautfarbe und namentlich auf die blass-gelbliche 
Farbe des Gesichtes aufmerksam gemacht. Letztere soll besonders 
deutlich an den Wangen, dicht unter den Augen und nahe der 
Naso-Labialfalte sein. Auch hat man auf das Vorhandensein eines 
Greisenbogens der Hornhaut, Arcus senilis (Gerontoxon), grosses 
Gewicht gelegt, welcher sich am Hornhautrande als lichtere Färbung 
der Cornea kundgiebt und auf einer fettigen Degeneration der Horn- 
hautkörperchen und ihrer Intercellularsubstanz beruht. Jedoch kommt 
diese Veränderung im höheren Alter so regelmässig vor, dass ihr 
bei bejahrten Personen keine diagnostische Bedeutung beigemessen 
werden darf, bei jungen Personen freilich ist sie insoweit zu ver- 
werthen, als sie die Neigung des Organismus zu Verfettungsprocessen 
verräth. 

Mitunter setzen die Symptome von Insufficienz der Herzkraft 
ganz plötzlich nach einer heftigen körperlichen Anstrengung ein, 
welcher die Herzkraft nicht mehr gewachsen war. Bald erholt sich 
wieder vorübergehend das Herz, bald aber nimmt seine Leistungs- 
fähigkeit ununterbrochen mehr und mehr ab. 

Die Erscheinungen der Herzmuskelinsufficienz machen sich, 
wie auch unter anderen Verhältnissen, durch excessiv geringe Füllung 
des arteriellen Systemes und durch abnorme Teberfüllung der Venen 
bemerkbar. 

Am Herzen fällt meist Schwäche oder Mangel des Spitzen- 
stosses und eines diffusen Herzstosses auf. Die Percussion ergiebt nicht 
selten Verbreiterung der Herzdämpfung, weil der schlaffe und welke 
Muskel zu Dilatation der Höhlen ganz besonders geneigt ist. Die 
Herztöne zeichnen sich meist durch sehr geringe Intensität aus und 
der erste Ventrikelton ist nicht selten in ein systolisches Geräusch 
verwandelt. Manche Autoren beziehen dasselbe auf Verfettung der 
Papillarmuskeln, welche Schlussunfähigkeit der venösen Klappen 
bedingt. Wir selbst sind der Meinung, dass es sich hier um aperiodische 
Schwingungen des Herzmuskels selbst bei der systolischen Contraction 
handelt. In manchen Fällen von Fettherz bekommt man Galopp- 
rhythmus zu hören. 

Die Halsvenen erscheinen meist stark gefüllt; auch lassen sie 
mitunter negativen Venenpuls erkennen. 

Am Radialpulse machen sich in der Regelabnorm geringe Füllung 
und verminderte Kraft bemerkbar. Oft besteht Pulsarhythmie, welcher 
nach Kirsch eine ernste Bedeutung zukommt. Auch hat Arsch Inter- 
mittens der Herzbewegung beobachtet. Nicht selten zeigen sich die 
Wände peripherer Arterien verkalkt und arteriosclerosirt. 

Arsch verfolgte nenerdings sorgfältig die sphygmograpbischen Veränderungen der 
Pulscurve. Am häufigsten fand er einen Pulsus tardus (vergl. Fig. 54). demnächst einen 


unterdikroten bis vollkommen dikroten Puls, also Verminderung der Wefassspanntung 
(vergl. Fig. 55), schon seltener einen Puls mit sehr ausgesprochener ersten Elasticitäts- 
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elevation in Folge nebenher bestehender Arteriosclerose und Erhöhung der Gefässspannung 
(vergl. Fig. 56) und in besonders hochgradig entwickelten Fällen Arhythmie des Pulses 
und Pulsns intermittens (vergl. Fig. 57). 


Sehr häufig stellen sich Anfälle von Herzklopfen ein. Bald 
treten dieselben spontan, bald nach unbedeutenden körperlichen oder 
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Pulscurven bei Fettherz. Nach Kisch. 
Fig. 54. Pulsus tardus. Fig. 55. Unterdikroter Puls. Fig. 56. Puls bei erhöhter 
Gefässspannung. Fig. 57. Pulsus arlııythmicus. 


geistigen Erregungen ein. Dieselben können mit Schmerz in der Herz- 
gegend verbunden sein, wobei letzterer nicht. selten peripherwärts 
ausstrahlt und dann fast regelmässig den linken Arm befällt. Auch 
werden in manchen Fällen kleiner Puls, reichlicher Schweiss und 
starke Erniedrigung der Körpertemperatur beobachtet. Bei diesen 
Zuständen drängt sich gewöhnlich starke Athmungsnoth in den 
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Vordergrund, und es kann das Krankheitsbild einem asthmatischen 
Anfalle täuschend ähnlich werden, woher auch manche Autoren von 
einem Asthma cardiale gesprochen haben. 

Von englischen Aerzten, namentlich von Szokes, ist auf die 
diagnostische Wichtigkeit von drei Symptomen aufmerksam gemacht 
worden, welche man jedoch auf dem Continente seltener anzutreffen 
scheint, als dies in England der Fall ist. Es gehören dahin: Ver- 
langsamung des Pulses, pseudoapoplektische Anfälle und 
Cheyne-Stokessche Athmung. 

Die Verlangsamung des Pulses kann ganz ungewöhnlich gross 
sein. Noch neuerdings hat Cornil eine Beobachtung mitgetheilt, in welcher 
die Pulsfrequenz für mehrere Tage auf 14 Schläge binnen einer Minute 
herabsank. In älteren Beobachtungen wird sogar berichtet, dass die Puls- 
zahl nur acht Schläge während einer Minute betragen habe. Diese abnorm 
niedrige Pulsfrequenz kann dauernd bestehen oder anfallsweise auftreten. 
In letzterem Falle ereignet sich dies meist im Verein mit Ohnmachtsan- 
wandlungen und pseudoapoplektischen Anfällen. In der eben erwähnten 
Beobachtung von Cornil kam es zu Anfällen von Bewusstlosigkeit, Respi- 
rationsstörungen und Krämpfen, welche eine Dauer bis zu 20 Secunden er- 
reichten, während welcher das Herz vullkommen stillgestanden haben soll. 
Ich habe Personen behandelt, welche an dem Eintreten auffälliger Pulsver- 
langsamung das Herannahen von Hirnzufällen stundenlang voraussagten. 
v. Dusch fand, dass bei Auftreten von fieberhaften Krankheiten die Puls- 
verlangsamung bestehen bleibt. 

Als Ursache der abnormen Pulsverlangsamung wird man Reizung des 
vasomotorischen Nervencentrums anzunehmen haben, Sie wird. durch Hirn- 
anaemie erzeugt, von welcher man an Thieren experimentell nachweisen 
kann, dass sie eine Verlangsamung der Herzbewegungen im Gefolge hat. 

Die pseudoapoplektischen Anfälle gleichen, wie ihr Name an- 
deutet, in ihren äusseren Erscheinungen einem Schlaganfalle. Die Patienten 
verlieren in vielen Fällen ganz plötzlich das Bewusstsein und stürzen zu- 
sammen. Erwachen sie, so erlangen sie meist auffällig schnell die volle 
Besinnung wieder. Mitunter bleiben für kurze Zeit Schwächezustände in 
einzelnen Extremitäten zurück, seltener entstehen bleibende halbseitige 
Lähmungen, welche dann nicht mehr, wie die bisher besprochenen Er- 
scheinungen, auf einfache Hirnanaemie, sondern auf Hirnblutung (Ence- 
phalorrhagie) zurückzuführen sind. Zu letzterer kann es un so eher kommen, 
als auch bei jugendlichen Personen, welche an Fettherz leiden, fettige Ent- 
artung der feineren Hirngefässe sehr häufig beobachtet wird. 

Zahl und Dauer der pseudoapoplektischen Anfälle unterliegen grossen 
Schwankungen. Bei vielen Kranken gehen Wochen und Monate hin, bevor 
sich derartige Zufälle wiederholen, bei anderen dagezen treten sie im Laufe 
eines Tages mehrfach auf. Einer meiner Kranken litt innerhalb der beiden 
letzten Lebenswochen an so zahlreichen Attaquen, dass im Laufe eines 
Tages zehn bis fünfzehn Anfälle plötzlich eintretender und vollkommener 
Bewusstseinsstörunz beobachtet wurden. Der Kranke hielt oft mitten in 
einem Satze an, liess den Kopf bei geschlossenen Augen herabsinken, auch 
die Extremitäten fielen willenlos am Körper herab, beim Erwachen fuhr er 
in demselben Satze fort nnd hatte keine Ahnung, was ihm mittlerweile zu- 
gestossen war. Je schneller sich die Anfälle einander folgen, von um so 
kürzerer Dauer pflegen sie zu sein; es kommen hier Schwankungen von 
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schnell vorübergehenden Bewusstseinsstörungen bis zu solchen von vielen 
Stunden Dauer vor. 

Mitunter wissen die Kranken das Herannahen derartiger Anfälle voraus. 
Schon vorhin wurde hervorgehoben, dass häufig Verlangsamung des Pulses 
auf die drohende Katastrophe vorbereitet. Aber auch eigenthümliche prae- 
monitorische Sensationen werden angegeben. Zuweilen lernen es die Patienten, 
den Anfall zu verhüten. Besonder3 bekannt ist in dieser Beziehung eine 
Beobachtung von Soes, welche zugleich in tberzeugender Weise zeigt, 
dass die Zufälle meist auf Hirnanaemie beruhen. Sobald der betreffende 
Kranke das Herannahen eines Anfalles merkte, nahm er Knieellenhogen- 
lage ein und senkte den Kopf tief nach abwärts, worauf meist der Anfall 
nicht zum Ausbruche gelangte. 

Zuweilen treten während der Anfälle Zuckungen in den Extremitäten 
ein. Fast immer kommen Veränderungen des Pulses und Störungen der 
Respiration vor. 


Cheyne-Stokes’sche Respirationen sind wegen ihrer praegnanten 
Erscheinung unschwer zu erkennen. Sie bestehen in einem regulären Wechsel 
von Athmungsphasen und Athmungspausen (Apnoe). Die ersteren heben mit 
seichten Respirationen an; die Athmungszüge werden tiefer und tiefer, sie 
nehmen dyspnoötischen Charakter an, werden häufig seufzend und stertorös 
und schwellen ganz allmälig bis zur Apnoe ab. v. Leude hat zuerst her- 
vorgehoben, dass sich während der Apnoe die Pupille verengt, und Traube 
beobachtete, dass sich mitunter gegen Ende der Athmungspause Zuckungen 
in einzelnen _Muskelgruppen einstellen. Die Dauer der Apnoe bestimmte 
Fräntsel bis auf vierzig Secunden. 

Mitunter stellt sich Cheyne-Stokes'’sche Athmung allein während des 
Schlafes ein /Laycock), in anderen Fällen dagegen treten während der 
Athmungspausen Schlaf oder Bewusstseinsstörungen auf. Zräntzel fand zu- 
erst, dass mitunter durch Anwendung von Narcotica C’heyne-Stokes’sches 
Athmen hervorgerufen wird, was späterhin Merkel bestätigt hat. Auch 
habe ich selbst "Gelegenheit gehabt, mich von der Richtigkeit dieser Angabe 
bei mehreren meiner Kranken in einer mir höchst unliebsamen Weise zu 
überzeugen. Nicht selten werden während der pseudoapoplektischen Anfälle 
die in Rede stehenden Erscheinungen beobachtet. Mitunter handelt es sich 
nur um ein vorübergehendes Phaenomen, doch kann es sich auch über 
Wochen und selbst während mehrerer Monate hinziehen. 

Es ist Zraube’s Verdienst, das Symptom zuerst durch Blutarmuth der Medulla 
oblongata, des Centrums der Respirations- und Gefässnerven, erklärt zu haben., Da 
aber Hirnanaemie begreiflicher Weise auch durch andere Umstände als durch Fettherz 
veranlasst wird, so sieht man leicht ein, dass dem Ckeyne-Stokcs’schen Respirationa- 
phaenomen ebensowenig wie der Pulsverlangsamung und den pseudoapoplektischen 
Anfällen eine für Fettherz pathognomonische Bedeutung beizulegen ist. Man begegnet 
ihn unter Anderem auch bei raumbeschränkenden Erkrankungen des Schädelinhaltes, 
z. B. bei Hydrocephalus acutus, Hirntumoren, Encephalorrhagie , Meningitis und bei 
toxischen Einflüssen, wie bei Uraemie und Cholaemie. 


Anaemie des Centralnerv ensystemes beschränkt sich bei Peltherzi in manchen Fällen 
nieht auf das Hirn allein, sondern scheint auch das Rückenmark in den Bereich zu ziehen. 


Die Dauer der Beschwerden in Folge von Fettherz kann Jahre 
lang währen ; jedem beschäftigten Arzte werden Fälle bekannt sein, 
in welchen Besserung und Verschlimmerung des Leidens mehrere 
Jahre mit einander abwechselten. 

Der tödtliche Ausgang ist häufig plötzlich. Derselbe kann 
erfolgen durch Vebermüdung des Herzens und Herzlähmung in 
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Folge von übermässiger Dehnung des Herzens, viel seltener durch 
Herzruptur. Frans beobachtete diesen unglücklichen Ausgang während 
einer Geburt. In anderen Fällen überrascht der Tod unvermuthet 
durch Encephalorrhagie. Auch pseudoapoplektische Anfälle führen 
unter Umständen unmittelbar zum Tode. Zuweilen stellt sich acutes 
Lungenödem ein, wenn der linke Herzmuskel erlahmt, während der 
rechte fortarbeitet. Auch hat man Embolie der Lungenarterie und 
haemorrhagischen Lungeninfaret als Todesursache beobachtet 

| In manchen Fällen stellt sich wiederholtes reichliches Nasen- 
bluten ein, welches Verfettungsvorgänge und Kräfteabnahme be- 
günstigt und eine Beschleunigung des tödtlichen Ausganges veran- 
lasst. Ein chronischer und sehr qualvoller Verlauf des Leidens ent- 
wickelt sich dann,: wenn Zeichen von Insufficienz der Herzkraft mehr 
und mehr hervortreten und unter den bereits mehrfach geschilderten 
Stauungserscheinungen zum Tode führen: Oedeme der Haut und 
serösen Höhlen, Leberschwellung, Harnverminderung, Albuminurie 
Bronchokatarrh, haemorrhagischer Infarct, Lungenentzündung, Lungen- 
ödem, Somnolenz, Convulsionen ete. 


IV. Diagnose. Die Diagnose des Fettherzens kommt in der Regel 
über einen gewissen Grad von Wahrscheinlichkeit nicht hinaus. Beob- 
achtungen, in welchen auffällige Pulsverlangsamung, pseudo-apoplek- 
tische Anfälle und CAeyre-Stokes’sche Respirationen neben einander 
bestehen, finden sich nicht zu oft, und begreiflicher Weise kann ınan 
aus nur einem der genannten Symptome allein wenig erschliessen. 
Stellen sich Zeichen von Insufficienz der Herzarbeit ein, so hat man 
vor Allem myocarditische Veränderungen auszuschliessen, und es 
wird hier von Vortheil sein, ganz besonders auf die Anamnese und 
Aetiologie neben bestehenden Zeichen von allgemeiner Fettsucht 
Rücksicht zu nehmen. 


V. Prognose. Fettherz bietet meist eine ungünstige Vorhersage, 
denn vielfach bekommt man die Kranken in so späten Stadien in 
Behandlung, dass eine eingreifende Cur weder räthlich ist, noch 
nachhaltigen Erfolg verspricht. Dazu kommt, dass viele Kranke 
von üblen Gewohnheiten nicht lassen können; sie nehmen sich zwar 
meist ernstlich vor, in Zukunft ein mässiges Leben zu führen, 
kehren aber vielfach zu den alten Leidenschaften zurück, sobald die 
Beschwerden gemildert sind. Nach Arsch soll irregulärer Puls pro- 
gnostisch ungünstig sein. 


VI. Therapie. Bei der Behandlung des Fettherzens muss man 
streng danach unterscheiden, ob man es mit einem plethorischen oder 
anaemischen Fettherz zu thun hat. In beiden Fällen spielen zunächst 
prophylaktische Maassnahmen eine grosse Rolle, aber vielfach 
bietet sich zu diesen deshalb keine Gelegenheit, weil gewöhnlich 
die Kranken den Arzt erst aufsuchen, wenn sie bereits von den 
Beschwerden des Fettherzens gepeinigt werden. 

Die Behandlung des Mastfettherzens stimmt mit der- 
jenigen bestehender allgemeiner Fettsucht überein. Wir verweisen 

.-, daher, des Genaueren auf Bd. IV, Artikel Fettsucht, und bemerken 
a ‚hier nur, dass Besc hränkung in der Menge der Nahrung, sowohl der 
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festen, als auch namentlich der flüssigen, und möglichste Aus- 
schliessung von Kohlenhydraten am meisten Beachtung verdienen, 
während Fette eher genossen werden dürfen. Dazu systematisch 
ausgeübte Körperbewegungen, vor Allem Bergsteigen, aber keine 
Vebertreibung darin, namentlich nicht in der ersten Zeit, in welcher 
der Herzmuskel noch möglichst zu schonen ist. Unter Medicamenten 
wird von See Jodkalium (5°0:200 — 3 Male täglich 1 Esslöffel) 
empfohlen. Ruf und Erfolg, wenn auch letzteren meist nur vorüber- 
gehend, haben auch Trinkcuren in Marienbad, Kissingen, Homburg, 
Wiesbaden, Tarasp und Karlsbad. 

Bei anaemischem Fettherz wird man zwar auch alle 
solchen Speisen verbieten, welche zum Fettansatze führen, namentlich 
Kohlenhydrate, auch hier wird man die Flüssigkeitszufuhr auf ein 
möglichst niedriges Maass halten, aber die Verordnung von Wein 
wird zur Nothwendigkeit werden. Die Kranken mögen viel in 
frischer Luft sein, aber zunächst nicht viel und namentlich nicht 
weit gehen, damit der Herzmuskel nicht überanstrengt und über- 
müdet wird. Ausserdem wird sich die Einnahme von leichten Eisen- 
praeparaten und im Sommer namentlich der Gebrauch von mild 
abführenden Eisenquellen, z. B. in Marienbad, Kissingen, Homburg 
und Tarasp empfehlen. 

Stellen sich Zustände von Insufficienz der Herzkraft ein, so 
verordne man sowohl bei Plethorischen als auch bei Anaemischen Digi- 
talis und die ihr nahestehenden Mittel wie bei incompensirten Herz- 
klappenfehlern (vergl. Bd. I, pag. 96). Auch wird man bei überhand- 
nehmenden Stauungserscheinungen von Diureticis, z. B. 

Rp. Diuretin. LO. d. t. d. Nr. X. 
S. 2stündl. 1 Pulver 
oder 
Rp. Aceti Scillae 300 
Kalii carbonic. q. 8. ad. perf. saturationem 
cui adde dq. Petroselini 1500 
Oxymel. Scillitic. 20°0. 
MDS. ?stündl. 1 Esslöffel, 
von Drasticis, z. B. 
Rp. Inf. Sennae composit. 1800 
Natrii sulfuric. 200. 
MDS. Dreimal täglich 1 Esslöffel 
oder von Diaphoreticis Gebrauch zu machen haben. 

Bei Erscheinungen von Hirnangemie lagere man den Kopf des 
Kranken tief und verordne innerlich Excitantien (vergl. Bd. I, 
pag. 16), äusserlich Riechmittel von Ammoniak oder Eau de Cologne, 
Einreiben der Schläfen mit Eau de Cologne, Hand- und Fussbäder 
von Senf (50-100 grob zerstessenen Semen Sinapis pro Bad), Senf- 
teige auf die Waden oder Herzgegend ete. 

Asthmatische Zufälle weichen oft schnell, wenn die Pa- 
tienten ein dunkles Zimmer aufsuchen und sich horizontal nieder- 
legen. Auch gebe man ihnen eine Eisblase auf die Herzgegend, Eis- 
stückchen innerlich, Fruchteis theelöffelweise und versuche es auch 
mit einer Tasse sehr starken und guten Kaffees. Mit Morphium_ 
anderen Narcoticis sei man sehr vorsichtig, da sie lieh} Hırnamaemig/; A 
und Cheyne-Stokes’sche Respirationen hervorrufen ühmt neuer- | Vy N 
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dings Einathmungen von Pyridin; auch Strophantustinctur (3 Male 
täglich 10 Tropfen) und Sparteinum sulfuricum (0'1 — 3 Male täglich 
1 Pulver) haben oft guten Erfolg. 

Sind die drohenden Erscheinungen zunächst beseitigt, so ist 
oft längerer Gebrauch von kleinen Digitalisgaben sehr empfehlens- 
werth, z. B. 


Rp. Fol. Digit. pulv. Z'O 
Ferri lactic. 
Kulii nitric. aa. 100 
Extract Rhei composit. 0'5 
Pulv. Althae. q. 8. ut. f. pil. Nr. 100. 
DS. Dreimal tüglich 2 Pillen 1 Stunde nach dem 
Essen zu nehmen. 


5. Acute Herzmuskelentzündung. Myocarditis acuta. 
(Carditis musculosa acuta.) 


Die Erscheinungen einer acuten Herzmuskelentzündung sind vorwiegend von ana- 
tomischem Interesse. Je nach der Ausbreitung des Entzündungsprocesses unterscheidet 
man zwischen einer diffusen und circumscripten Myocarditis. Sind vorwiegend die 
Muskelfasern selbst entzündlich erkrankt, so spricht man von einer parenchymatösen 
Entzündung, während sich bei der interstitiellen Myocarditis die entzündlichen Er- 
scheinungen im interstitiellen Bindegewebe abspielen. Freilich kommen Uebergangs- 
formen häufig genug vor. 

Zu der acuten diffusen parenchymatösen Myocarditis werden viel- 
fach jene Veränderungen am Herzmuskel gerechnet, welche T7rchow mit dem Namen 
der trüben Schwellung belegt hat. Der Herzmuskel erscheint dabei etwas gequollen, 
gewährt oft ein mattglänzendes oder speckiges Aussehen und ist in seiner Consistenz 
nicht selten auffällig mürbe und brüchig. Bei mikroskopischer Untersuchung findet man 
die einzelnen Muskelfasern gequollen. Dabei haben sie ihre (Juerstreifung eingebüsst, 
während sich ihr Inneres mit zahllosen feinen, dicht bei einander gelagerten Körnchen 
gefüllt hat. Setzt man dem mikroskopischen Praeparate Essigsäure oder verdünnte Kali- 
lauge hinzu, so verschwinden die Körnchen und gehen in einer homogenen vollkommen 
durchsichtigen Masse auf, wodurch ihre Natur als Eiweisssubstanz sichergestellt ist. 
Nicht selten kommt dabei eine Vermehrung der Muskelkerne zum Vorschein. 

Ist das Grundleiden von besonderer Intensität und Dauer gewesen, so bleiben 
die Veränderungen beim Stadium der trüben Schwellung nicht stehen. Die einzelnen 
Körnchen wandeln sich in Fetttröpfchen um, lösen sich also bei Zusatz von Essigsäure 
und Kalilauge nicht mehr auf und nehmen in Ueberosmiumsäure eine graue oder schwärz- 
liche Farbe an. Die Muskelkerne betheiligen sich an dem fettigen Zerfalle, und ist die 
Verfettung hochgradig genug, so stellt die Muskelfaser einen mit grösseren Fetttropfen 
dicht erfüllten Cylinder dar, in welchem Kerne mit Hilte von Tinctionsmitteln nicht 
mehr nachzuweisen sind. 

Man begegnet der acuten diffusen parenchyvmatösen Myocarditis am häufigsten 
bei fieberhaften Infectionskrankheiten, aber, wie es scheint, weniger von dem Fieber ab- 
hängig als vielmehr von der Infection selbst. Freilich würde man den Thatsachen Gewalt 
anthun, wollte man die besprochenen Veränderungen bei allen infectiösen Zuständen 
voraussetzen. Schon vordem wurde angedeutet, dass Intensität und Dauer der Krankheit 
von Einfluss sind, aber offenbar kommt noch ein dritter mächtiger Factor hinzu, welchen 
wir als individuelle Resistenzfähigkeit des Herzmuskels bezeichnen wollen. Dass die 
genannten Veränderungen nicht ohne Bedeutung sind, ist leicht verständlich. Sie werden 
nothwendiger Weise die Functionsfähigkeit des Herzmuskels schwächen und können zu 
völliger Lähmung desselben führen. Für viele Intectionskrankheiten liegt vielleicht gerade 
hierin die Hauptgefahr. Bei der folgenden Besprechung soll jedoch diese Form von Myo- 
carditis nicht weiter berücksichtigt werden, denn es wird sich späterhin wiederholentlich 
Gelegenheit bieten, auf ihre Bedeutung einzugehen. 

. Auch die acute diffuse interstitielle Myocarditis hängt fast immer mit 
Infectionskrankheiten zusammen. Zevden zeigte neuerdings, dass sich bei Rachendiphtherie 
eine lebhafte Ansammlung von Rundzellen im intermusculären Bindegewebe des Herz- 
muskela entwickelt, welche stellenweise sogar zum Schwunde von Muskelfasern Ver- 


anlassung giebt. Goedhart beschrieb eine Beobachtung bei einem 3'/ jährigen Kinde, welches 
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an Scharlachnephritis zu Grunde ging, und bei welchem das interstitielle Bindegewebe 
im linken Ventrikel in diffuser Weise mit Eiter infiltrirt erschien. Aber Untersuchungen 
aus den letzten Jahren ‘KAombers, Arehl/i haben gelehrt, dass auch viele ‘andere In- 
fectionskrankheiten (Abdominaltyphus, Masern, Variola u. 3. f.) im Stande sind. gleiche 
Veränderungen zu Wege zu bringen. Nicht selten kommen in den myocarditischen 
Herden Veränderungen an den Gefässen (Endarteriitis, Periarteriitis) vor und auch die 
Herzmuskelfasern zeigen in der Nachbarschaft Verlust der Querstreifung, Verfettung. 
Vacuolenbildung, mitunter wachsartige Degeneration u. Aehnl. Die Dinge lassen sich 
während des Lebens nicht sicher erkennen, da Zeichen von acuter Dilatation des Herzens 
und von Herzschwäche (leise Herztöne, schwacher Spitzenstoss, kleiner Puls) ebenso 
vieldeutig sind, wie Spaltung des ersten Herztones und das Auftreten des sogenannten 
Galopprhythmus. 

Acute circumscripte Myocarditis ist meist eiteriger Natur (Myocarditis 
purulenta, Herzabscess) und darf in der Mehrzahl der Falle auf’ embolische Vorgänge 
in den Aesten der Kranzarterien zurückgeführt werden. Daraus folgt, dass man sie 
rücksichtlich ihres Sitzes in erster Linie als interstitielle Myocarditis aufzufassen hat, 
obschon die Muskelfasern in der Nähe der Abscesse von entzündlichen Veränderungen 
nicht frei bleiben. Relativ am häufigsten begegnet man dieser embolischen oder meta- 
statischen Myocarditis bei Endocarditis ulcerosa, wobei Spaltpilzcolonien an dem Ent- 
zündungsherde des Endocrardes abbröckeln und in das Stromgebiet der Coronararterien 
hineingetragen werden. Aelınliches geschieht aber auch bei Pyaemie, Puerperalfieber, Milz- 
brand, Rotz, acutem Gelenkrheumatismus, Diphtherie, Abdominaltyphus und bei eiterigen 
und jauchigen Processen in den Iunftwegen. 

Nicht unerwähnt soll es bleiben, dass mitunter Herzabscesse von sehr beträcht- 
lichem Umfange vorkommen, für welche sich Ursachen nicht ausfindig machen lassen. 

Werden der anatomischen Beschreibung embolische Herzabscesse bei Endocarditis 
ulcerosa zu Grunde gelegt, so ist zu bemerken, dass dieselben multipel auftreten und 
nicht selten in erstaunlich grosser Zahl den Herzmuskel durchsetzen. Ihr Aussehen 
wechselt nach ihrem Alter. Die jüngsten unter ihnen stellen feine und feinste graue 
oder graugelbe Pünktchen oder Strichelchen dar, welche, wenn man sie mikroskopisch 
untersucht, aus wenig mehr als aus einem Embolus inmitten eines Gefässlumens be- 
stehen, welcher bei schwacher Vergrösserung körnig, bei stärkerer und namentlich nach 
vorausgegangener Tinction mit Anilinfarben als aus Spaltpilzen zusammengesetzt er- 
scheiut. Aeltere Herde sind bereits von einer haemorrhagischen Zone umgeben und in 
noch älteren: hat in der Umgebung des Embolus Eiterbildung stattgefunden. Je mehr 
letztere Platz greift, um so mehr kommen die eigentlichen Erreger der Eiterung zum 
Schwunde und in grösseren Abscessen gelingt es nicht mehr, Schizoinvceten nachzuweisen. 

Den geschilderten Vorgängen kommt eine klinische Bedeutung nicht zu. Sie 
werden begreiflicherweise nicht ohne Folgen auf die Functionsfähigkeit des Herz- 
muskels bleiben, aber man ist ausser Stande, sie während des Lebens zu diagnosticiren. 
Die Grösse von Herzabscessen wechselt zwischen derjenigen eines Stecknadelknopfes bis 
zu dem Umfange einer Bohne, eines Taubeneies und selbst darüber hinaus. Aot% bei- 
spielsweise hat eine Beobachtung mitgetheilt, in welcher 30 Grm. Eiters die Abscess- 
höhle erfüllten. Zuweilen liegen mehrere Abscesse hart neben einander oder sie stehen 
in unmittelbarer Verbindung, so dass man auf Durchschnitten durch den Herzmuskel 
eine Reihe von ausgebuchteten mit einander‘ communicirenden Hohlräumen zu Gesicht 
bekommt. Eine Resorption von kleinen Abscessen ist denkbar; man wird annehmen 
dürfen, dass sie unter Zurücklassung von bindegewebigen Narben schwinden. Bei grösseren 
Eiteransammlungen wird dieser Vorgang kaum zu erwarten sein. Der möglichen Aus- 
gänge giebt es hier mehrere. In einer Reihe von Fällen dickt sich der Eiter ein und 
wandelt sich in eine käsig-krümliche Masse um, in welcher zuweilen Verkalkungen 
Platz greifen. Gewöhnlich kommt es in der Peripherie des Eiterherdes zur Bildung einer 
bindegewebigen Kapsel, so dass der Herzabscess gewissermaassen encystirt wird. 

In anderen Fällen findet Durchbruch des Eiters statt. Ist der Abscess dem Pericard 
benachbart. so wird Durchbruch des Eiters in die Herzbeutelhöhle zu erwarten sein. 
Es muss daraus cine — meist eiterige — diffuse Pericarditis hervorgehen, welche in 
der Regel zum Tode führen wird. Aber mitunter gesellt sich eiterige Pericarditis ohne 
Durchbruch von Herzabscessen hinzu, wenn letztere peripher und dicht unter dem 
Epicard zu liegen kommen. In anderen Fällen findet ein Durchbruch des Eiters in die 
Herzhöhlen statt. Der anatomische Vorgang besteht darin, dass sich der Abscess mehr 
und mehr nach dem Endocard zu ausbreitet und gegen dasselbe vordringt. Die über- 
deekenden Schichten des Endocardes selbst werden in den Entzündungsprocess hinein- 
gezogen, wie sich aus der Röthung und Auflockerung an ihnen ergiebt. Entweder 
bricht schliesslich der Eiter durch das entzündlich erweichte Endocard in die Herz- 
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höhlen durch, oder das in dem Ventrikel eingeschlossene Blut dringt von innen her in 
den Abscess und spült die Abscesshöhle aus. Die unmittelbare Folge, welche eine Bei- 
mischung von Eiter zum Herzblute hat, besteht darin, dass sich daraus eine sehr er- 
giebige Quelle für Embolieen ergiebt, indem Pfröpfe von Eiterkörperchen so lang durch 
den Blutstrom fortgetragen werden, bis sie in kleinen Gefässen der Peripherie stecken 
bleiben und dieselben embolisiren. Am häufigsten trifft man Embolieen in Milz und 
Nieren an, seltener im Gehirn oder in den Hantarterien, wobei sie auf der Haut zur 
Entstehung vielgestaltiger, bald pustulöser, bald haemorrhagischer Exantheme Veran- 
lassung geben. Hat ein Durchbruch von Eiter in den rechten Ventrikel stattgefunden, 
“so wird man innerhalb der Lungen embolische Herde zu erwarten haben. 

Sobald Blut in die Abscesshöhle eingedrungen ist urd selbige ausgespült hat, 
bildet sich eine rapide Erweiterung der noch restirenden Muskelschichten und es ist 
damit der ursprüngliche Herzabscess in ein acutes Herzaneurysma umgewandelt. Die 
Gefahren des letzteren sind ausserordentlich gross; ein tödtlicher Ausgang ist oft binnen 
kurzer Zeit zu erwarten, denn indem das Blut die Abscesswände mehr und mehr unter- 
wühlt, wird die Herzwand schrittweise verdünnt, bis sie endlich dem Blutdrucke nach- 
giebt, so dass der Herzmuskel zerreisst und unter Zeichen von innerer Verblutung und 
Herzlähmung jäher Tod eintritt. Ausheilung eines Herzaneurysmas und namentlich 
Bildung einer bindegewebigen schützenden Membran auf seiner Innenfläche scheinen nicht 
vorzukommen, wahrscheinlich weil der ununterbrochen thätige Blutstrom jeden repara- 
torischen Vorgang verhindert. 

Zuweilen geht dem Durchbruche eines Herzabscesses die Bildung langgestreckter 
Fistel- und Eitergänge voraus, so dass der Durchbruch an einer von dem eigentlichen 
Sitze des Abscesses weit abgelegenen Stelle erfolgt. Dabei kann es sich ereignen, dass 
der Eiter zwischen die beiden endocardialen Platten einer der Zipfelklappen vordringt 
und sich erst dann einen Zugang zur Ventrikelhöhle verschafft. 

Sehr bemerkenswerthe Complicationen können dann eintreten, wenn der Herz- 
abscess im oberen Theil der Kammerscheidewand seinen Sitz hat, wie namentlich 
Dittrich durch Beobachtungen gelehrt hat. Kommt es nämlich dann zu Durchbruch des 
Abscesses, so kann eine unmittelbare Communication zwischen dem rechten und linken 
Ventrikel eintreten. Mitunter erfolgt aber der Durchbruch rechterseits nach oben und 
hinten, und es tritt dadurch der linke Ventrikel mit dem rechten Vorhof in directe 
Communication, Es schliesst sich daran starke Dilatation des rechten Atriums an, indem 
bei der Systole ein Theil des linken Kammerblutes in den rechten Vorhof hinüberströmt. 
In manchen Fällen findet der Durchbruch auf gewundenen fistulösen Gängen statt, und 
diese sind es gerade, welche lange Zeit symptomenlos bestehen können. Ist die Erhaltung 
des Lebens möglich, so bekommt die Durchbruchstelle nicht selten einen wallartigen und 
dabei ringförmigen Bindegewebsrand und beugt dann das feste Narbengewebe weiteren 
Störungen und Veränderungen vor. 

In anderen Fällen ist Durchbruch des Eiters nach der einen oder anderen Seite 
hin mit plötzlich eintretenden Veränderungen am Klappenapparate des Herzens ver- 
bunden. So werden mitunter linkerseits die Aortenklappen in den Entzündungsprocess 
~ hineingezegen, theilweise zerstört und binnen Kurzem insufficient gemacht. Rechterseits 
dagegen werden zuweilen die Semilunarklappen der Pulmonalarterie oder ihre Sinus 
zerstört, oder es findet eine Loslösung derjenigen Sehnenfäden der Tricuspidalklappe 
statt, welche an der Kammerscheidewand entspringen, oder der Entzündungsprucess greift 
unmittelbar auf die Segel der Tricuspidalis über. Begreiflicherweise müssen auch aus 
diesen Veränderungen Insufficienzen der Klappen hervorgehen. v. Bamberger hebt mit 
Recht hervor, dass man diese Vorgänge unter Umständen für die Diagnose benntzen 
kann, denn wenn man plötzlich Inwwffiesenz der: Aortenkleppen: auftreten steht, an 
welche sich binnen Kurzem Insufficienz der Pulnonal- oder Tricuspidalklappen an- 
schliesst, so wird man sich dies kaum anders als durch einen Abscess der Kammerscheide- 
wand zu erklären haben. Dass alle diese Vorkommnisse wiederum eine reichliche Gelegen- 
heit zu Embolieen-abgeben, bedarf. wohl keiner- ausführlichen Erörterung. 


6. Chronische Herzmuskelentzündung. Myocarditis chronica. 


(Carditis musculosa chronica.) 


I. Anatomische Veränderungen. Das Eigenthümliche einer chro- 
nischen Herzmuskelentzündung besteht darin, dass sie zur Bildung 
von bindegewebigen Platten, Herzschwielen, führt, woher auch ihr 
Name Myocarditis interstitialis fibrosa (M. productiva s. selerosa\. 
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Bei der anatomischen Untersuchung des Herzens hat man sich 
jedoch gewisser Vorsicht zu bedienen, wenn die genannte anatomische 
Veränderung nicht ganz und gar entgehen soll. Es genügt meist nicht, 
die gewöhnlichen Eröffnungsschnitte in den Herzmuskel zu machen. 
sondern man hat den Herzmuskel durch horizontale nahe aufeinander 
folgende Flächenschnitte schichtweise zu zerlegen. Es ist dies auch 
schon deshalb nothwendig, weil man nur so über die Ausdehnung 
des Processes ins Klare kommen kann. 

Herzschwielen stellen sich in Form von anfänglich grau- 
röthlichen, späterhin grauweissen Flecken, Streifen oder Platten 
dar, welche den Herzmuskel mehr oder minder reichlich durchsetzen. 
Mitunter erkennt man in ihnen noch blassgelbe oder blassbräunliche 
Stellen, welche bei mikroskopischer Untersuchung aus Resten von 
eingeschnürten und verfetteten Herzmuskelfasern und von Muskelfarb- 
stoff bestehen. 

Ihre Entstehung scheint sich mitunter von einer vorausgegangenen acuten Mvo- 
carditis herzuschreiben, namentlich deuten darauf solche Bindegewebsschwielen hin, in 
deren Mitte eingedickte käsige oder verkalkte Eiterreste vorgefunden werden. Doch 
bleiben Beobachtungen übrig, in welchen sich der Process von Anfang an chronisch 
entwickelt und allezeit interstitiellen Charakter beibehält. 

Bei mikroskopischer Untersuchung des Herzmuskels findet man in der 
Nähe myocarditischer Schwielen nicht selten Verlust der Querstreifung an den Muskel- 
fasern, Verfettungen, mitunter selbst Amyloiddegeneration. Ist der Tod durch schwielige 
Myocarditis plötzlich eingetreten, so trifft man, wie namentlich v. Kecklinshausen her- 
vorhob, nicht selten Segmentirung der Muskelfasern an. Dabei erscheinen die Muskelfasern 
an den Kittleisten oder nach Oestreich auch mitten durch ihre Substanz der Quere nach 
zerspalten, und wenn derartige Veränderungen sich vielleicht auch erst in der Agone aus- 


bilden, so zeigen sie doch, wie v. Zenker richtig bemerkt, dass der Herzmuskel schon 
vorher schwer geschädigt gewesen sein muss. 


Die Ausdehnung von Herzschwielen unterliegt grossen Schwan- 
kungen. An manchen Stellen scheint es sich fast nur um eine Ver- 
breiterung des intermusculären Bindegewebes zu handeln, während 
man es an anderen mit strahlig verzweigten und 3—4 Um. erreichenden 
Plaques zu thun bekommt. Zuweilen stellen sie sich in Form von 
derben und soliden Knoten dar, wofür neuerdings noch X7/ob Beispiele 
mitgetheilt hat. Auch in Bezug auf Dicke begegnet man vielfachem 
Wechsel, denn nicht selten durchsetzen sie die ganze Dicke des Herz- 
muskels, so dass gegenüberliegende Stellen des Pericardes und 
Endocardes allein durch bindegewebige Herzschwielen von einander 
getrennt erscheinen. Rücksichtlich der Zahl können sie so zahlreich 
sein, dass der grössere Theil der Herzmuskelsubstanz durch Binde- 
gewebsplatten ersetzt ist. 

Am häufigsten findet man sie in der Wand des linken Ven- 
trikels, namentlich in der Nähe der Herzspitze, demnächst im Septum 
ventriculorum. Am rechten Herzen kommen sie meist nur während 
des Fötallebens vor, verursachen aber dann häufig congenitale Herz- 
fehler. 

Enthält der Herzmuskel bindegewebige Schwielen in kleiner 
Zahl und von geringem Umfang, so werden dieselben als etwas Be- 
deutungsloses bestehen können und einen mehr zufälligen Befund bei 
der. Herzsection bilden. Sind dagegen Zahl und Ausdehnung be- 
trächtlich, so müssen daraus Zustände von Insufficienz der Herzkraft 
hervorgehen, weil der Herzmuskel einen Theil seines allein der 
Arbeit fähigen Materiales eingebüsst hat. Am häufigsten äussern 
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sich die Zeichen der Herzschwäche anatomisch in Stauungserschei- 
nungen, die wieder genau dieselben sind, wie bei incompensirten 
Herzklappenfehlern. 

Gewöhnlich gesellen sich zu den Erscheinungen von chronischer 
Myocarditis noch andere Veränderungen am Herzen hinzu. Häufig 
tindet man das Epicard getrübt und sehnig verdickt und auch das 
Wandendocard bietet die gleichen Veränderungen dar, doch beachte 
man, dass es sich nicht selten ereignet, dass endo- oder pericarditische 
Veränderungen zuerst bestanden haben und erst secundär eine Binde- 
gewebswucherung in dem Myocard Platz gegriffen hat. Vielfach er- 
seheint der Herzmuskel hypertrophisch, — Myocarditis hypertrophica 
sclerosa, entweder in Folge von nebenbei bestehenden Herzklappen- 
fehlern oder von chronischer Nephritis oder von Arbeitshypertrophie, 
indem durch die Herzschwielen der Herzmuskel an Arbeitsmaterial 
— Muskelsubstanz — eingebüsst hat und der unversehrte Rest 
grössere Kraft zu entwickeln hat. 

Nicht selten hängen myocarditische Processe im Herzmuskel mit 
Erkrankungen der Coronararterien des Herzens zusammen, 
namentlich mit endarteriitischen. seltener mit periarteriitischen Ver- 
änderungen und dementsprechend trifft man die Intima der Coronar- 
arterien verdickt und stellenweise verengt an. (Gewöhnlich ist der 
Hergang der, dass es an den Coronararterien zu einem thrombotischen 
Verschlusse einzelner (sefüsszweige kommt, der zunächst zu einem 
weissen oder zu einem haemorrhagischen Infarcte des Herzmuskels 
führt. an welchen sich späterhin. wenn die nekrotisch erweichten 
Muskelfasern des Herzens zur allmäligen Resorption gelangt sind, 
Schwielenbildung anschliesst. Erst in neuester Zeit hat man erkannt. 
wie oft diese Dinge zu Schwielenbildung Veranlassung geben, doch 
ist es nicht immer leicht, den Sachverhalt klar zu legen, namentlich 
wenn es sich um kleinere Arterienzweige handelt. 

Sternberg hat in sorgfältigen Untersuchungen gezeigt, dass namentlich oft der 
verticale Ast der linken Coronararterie von endarteriitischen Veränderungen betroften 
wird. Zugleich zeigte er durch Injeetionsversuche, dass von diesem Aste der Kranzarterien 
gerade die Spitze des linken Ventrikels mit Blut versehen wird. Hiernach würde es sich 
erklären, weshalb die Spitze des linken Ventrikels besonders haufig mvocarditische 
Schwielen aufweist. Azudjleisch ist späterhin zu denselben Ergebnissen gelangt. 

Oft greift die myorarditische Schwielenbildung an den Papillar- 
muskeln Platz. Dieselben schrumpfen und wandeln sich namentlich 
in der Nähe ihrer Spitze in starre plumpe Gebilde von sehnenartigem 
Gefüge um. Darunter muss sellsstverständlich ihre Function leiden, 
und da sich mit diesen Veränderungen häufig auch Verdickungen 
und Schrumpfungen an den Klappen selbst verbinden. so erkennt 
man. «dass zuweilen chronische Myocarditis den Grund zu Insufficeienz 
des Klappenapparates abgiebt. 

Auch gehört zu den Folgen chronischer Myocarditis die Ent- 
wicklung jenes Zustandes, welchen Ditrrich mit dem Namen der 
wahren Herzstenose belegt hat. Unter Umständen nimmt nämlich 
die bindegewebige Herzschwiele eine ringföürmige Anordnung an. 
Man findet dies am häufigsten am Conus der Pulmonalarterie, und 
es geht daraus, wenn sich die Schwiele retrahirt und verengt, eine so 
beträchtliche Stenose des ersten Anfanges der Pulmonalarterie her- 
vor, dass sich ähnliche Zeichen wie bei Verengerung des Pulmonal- 
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ostiums ausbilden. Diese Veränderungen können während des Fötal- 
lebens entstehen, kommen jedoch auch später noch zur Ausbildung, 
wie dies Dittrich als Folge eines Schlages beobachtet hat. Auch an 
dem linken Conus arteriosus hat man dergleichen gefunden, was dann 
aber selbstverständlich die Erscheinungen von Stenose des Aorten- 
ostiums erzeugt (vergl. Bd. I, pag. 70). 

Als Folge von chronischer Myocarditis ist auch noch der Ent- 
wicklung eines chronischen Herzaneurysmas zu gedenken. Man 
wird unschwer begreifen, dass eine bindegewebige Schwiele in der 
Herzwand einen Locus minoris resistentiae darstellt. Da die Herz- 
schwiele activer Contraction nicht fähig ist, so giebt sie dem in der 
Herzhöhle herrschenden Blutdrucke nach und stülpt sich allmälig zu 
einem sackartigen Gebilde nach aussen, dessen Eingang nicht selten 
starke Verengerung und Einschnürung zeigt. Am häufigsten trifft 
man diese sackartigen als chronisches Herzaneurysma bezeichneten 


Ausweitungen am linken Ventrikel nahe der Herzspitze an. 

Unter 87 Fällen, welche Ze/re! zusammenstellte, hatten 55, also fast 68 Procente, 
diesen Sitz. Nur drei Beobachtungeu konnte Zeivet auffinden, in welchen sich am rechten 
Ventrikel ein chronisches Herzaneurysma entwickelt hatte, doch liegen auch Beobachtungen 
vor, in welchen der Vorhof zum Ausgangspunkte eines Aneurysmas diente. 

Zuweilen finden sich mehrere Aneurysmen an einem Herzen, welche gewöhnlich 
hart neben einander liegen. 7Aurnam beschrieb eine Beobachtung, in welcher vier Herz- 
aneurysmen neben einander bestanden. 


Die Grösse des Aneurysmas kann dem Umfange des Herzens 
gleichkommen ; Berthold beschrieb sogar einen Fall, in welchem ein 
vom rechten Vorhofe ausgehendes chronisches Herzaneurysma den 
Umfang eines Mannskopfes erreicht hatte und vom linken Schlüssel- 
beine bis zur letzten wahren Rippe reichte. Dabei hatte es die 
Rippen theilweise usurirt und kam dicht unter der Haut zu liegen, 
so dass durch letztere Blutstropfen hervorsickerten. Auch Arnott 
hat neuerdings ein grosses Herzaneurysma beschrieben, welches vom 
oberen Abschnitte des linken Ventrikels ausging, den Aortenur- 
sprung umgriff und fast das ganze Herz umfasste. Haben Herz- 
aneurysmen einigen Umfang erreicht, so geht oft in ihrer Wand jede 
Spur von Muskelsubstanz zu Grunde, und findet hier eine theilweise 
Verkalkung statt. Auch kommt es in ihnen zu Thrombenbildung, 
welche nicht selten eine concentrische Schichtung erkennen lässt. 
Sehr häufig finden sich Verwachsungen zwischen der Aussenfläche 
eines Herzaneurysmas und dem parietalen Blatte des Herzbeutels, 
und so kann das Äneurysma in die linke Pleurahöhle hineinragen 
oder grösstentheils von linker Lunge umgeben sein. Sitzen Aneurysmen 
an der Kammerscheidewand, so ragen sie fast ausnalımslos in das 
rechte Herz hinein, was durch den höheren Blutdruck im linken 
Herzen bedingt wird. Nur bei einem Aneurysma, welches während 
des Fötallebens entstanden war, hat KAokitansky Hineinstülpen in 
das linke Herz beobachtet, was sich daraus erklärt, dass beim Fötus 
ein höherer Blutdruck im rechten Ventrikel besteht. 


II, Aetioiogie, Als Ursachen für chronische Myocarditis werden 
in manchen Fällen Erkältungen, Verletzungen (Fall, Schlag, Stoss 
gegen die Brust) und körperliche Ueberanstrengungen angegeben, 
retrigeratorische (rheumatische) — traumatische Myo- 
carditis. 
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Oft sind Infectionskrankheiten im Spiel, z. B. acuter Gelenk-' 
rheumatismus, Malaria und Syphilis, — infectiöse Myocarditis. 

Rühle betont, dass auch chronischer Muskelrheumatismus zu 
chronischer Myocarditis praedisponire. 

Zur vasculären Myocarditis rechnen wir alle solche Fälle, 
in welchen Veränderungen an den Coronararterien den Ausgang des 
Leidens bilden. 

Dahin dürfte wohl auch die toxische Myocarditis gehören. Mit 
Recht behauptet man, dass ihr häufig Alkoholisten zum Opfer fallen; 
ebenso werden dem übermässigen Tabaksgenusse und der Bleivergif- 
tung nicht obne Grund gleiche schädliche Einflüsse auf den Herzmuskel 
zugeschrieben. Auch Stoffwechselerkrankungen:stehen mit Erkrankungen 
der Kranzarterien und des Herzmuskels in Zusammenhang, namentlich Gicht, 
aber auch Diabetes mellitus. 

Nicht selten ist chronische Myocarditis eine Begleiterin von chronischer 
Nephritis, hauptsächlich von Nierenschrumpfung. Aber man begegnet ihr 
auch bei solchen Zuständen, bei welchen längere Zeit Blutstauungen 
stattgefunden haben. 

In vielen Fällen dürfte es sich um eine Altersveränderung handeln, — 
senile Myocarditis. 

In manchen Fällen ist chronische Myocarditis eine von einer 
Pericarditis oder Endocarditis fortgepflanzte Entzündung. 

Funtino beobachtete bei Kaninchen und Meerschweinchen, dass Durchschneidung 
eines Vagusstammes Myocąrditis hervorrief. Es wäre daher möglich, dass auch beim 


Menschen nervöse Ursachen bei der Entstehung von Myocarditis eine Rolle spielen 
und dadurch manche bisher aetiologische dunkle Fälle aufklärten. 


Bald wird das Myocard von Anfang an in chronischer Weise 
ergriffen, bald gehen acute Veränderungen voraus, welche sich dann 
in einen chronischen Zustand umwandeln. 

Ohne Frage kommt chronische Myocarditis häufiger bei 
Männern als bei Frauen vor, was in Anbetracht ihrer Ursachen 
kaum Wunder nehmen kann, und am häufigsten wu man sie erst 
jenseits des 40sten Lebensjahres an. 


IH. Symptome und Diagnose. Symptome werden bei chronischer 
Myocarditis dann fehlen, wenn die bindegewebigen Herzschwielen 
weder die Arbeitskraft des Herzmuskels gehemmt, noch das Herz- 
nervensystem in Mitleidenschaft gezogen haben, — latente chro- 
nische Myocarditis. 

. Sind Störungen vorhanden, so erweisen sich dieselben vielfach 
als von so vieldeutiger Natur, dass die Diagnose der Krankheit 
grossen, häufig unüberwindlichen Schwierigkeiten unterliegt. Im All- 
gemeinen äussern sich die Symptome darin, dass die Herzkraft mehr 
und mehr insufficient wird. Die Kranken klagen über Herzklopfen 
und Kurzathmigkeit bei geringer körperlichen Bewegung und werden 
dadurch schnell in ihrer Leistungsfähigkeit erheblich beeinträchtigt. 
Auch stellen sich mitunter zur Zeit von Herzklopfenanfällen 
Schmerzen in der Herzgegend ein, welche in den linken Arm oder 
nach abwärts ın das Epigastrium ausstrahlen. Spitzenstoss, Herz- 
stoss und Herztöne sind ausserordentlich schwach. Zuweilen findet 
sich statt des ersten Ventrikeltones ein systolisches Geräusch. 
Auch Galopprhythmus wird zeitweise oder in vorgeschrittenen 
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Stadien andauernd beobachtet. Herzbewegungen arhythmisch. Sehr 
oft Pulsus intermittens, zuweilen auch sehr verlangsamter Puls. 
Bei sphygmographischer Untersuchung fällt es besonders deutlich 
auf, eine wie ungleiche Kraft und Dauer oft die einzelnen Pulse 
besitzen (vergl. Fig. 58). Die Patienten neigen zu Katarrhen der 
Luftwege und zeichnen sich durch auffällig starke Füllung der 
Halsvenen aus. Auch sind die Kranken meist cyanotisch. Rürle hebt 
das fast constante Vorkommen von Verdauungsstörungen hervor. 
Nehmen die Stauungserscheinungen überhand, so stellen sich Oedeme 
im Unterhautzellgewebe und in den serösen Höhlen, Anschwellung 
der Leber, Bronchialkatarrh und haemorrhagischer Infarct ein, und 
falls es nicht gelingt, die Herzkraft von Neuem zu heben, tritt der 
Tod durch Lungenödem, Lungenentzündung, Bluthusten oder unter 
den Erscheinungen von Hirnhyperaemie ein. Wiederholentlich habe 
ich plötzlichen Tod erfolgen gesehen, ohne dass die Section eine 
Aufklärung brachte. 


Fig 58. 





Pulscurve der rechten Radialarterie eines 52jährigen, an Myocarditis chronica 
sclerosa leidenden Mannes, mit dem Marey’schen Sphygmographen gewonnen. 
(Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


Mitunter stellen sich embolische Erscheinungen ein, die mit 
abgelösten Herzthromben in Zusammenhang stehen. Letztere bilden 
sich besonders oft dann, wenn eine myocarditische Schwiele bis 


dicht unter das Endocard heranreicht. 

Die Erkennung eines chronischen Herzaneurysmas hat mit grossen Schwierig- 
keiten zu kämpfen und wird nur selten mit einiger Wahrscheinlichkeit gelingen, Aran 
gab an, dass bei Aneurysmen nahe der Herzspitze der Herzstoss über dem unteren Herz- 
abschnitte fehle und nur über dem oberen vorhanden sei, doch handelt es sich hierbei 
wohl mehr um theoretische Erwägungen als um praktische Erfahrungen. In manchen 
Fällen bekommt man es mit einer pulsirenden Geschwulst zu thun, und man wird sich 
alsdann zu hüten haben, Verwechslungen mit einem Aortenaneufrysma zu begehen. In 
der Mehrzehl der Fälle fehlt es an Symptomen ganz und gar, denn aus einer Vergrösserung 
der Herzdämpfung wird man wohl nur selten auf das Bestehen eines Herzaneurysmas 
schliessen wollen. - 

Der häufigste Ausgang eines chronischen Herzaneurysmas besteht in Ruptur und 
rapidem Tode. Die Blutung tritt am häufigsten in den Herzbeutel ein, kann aber auch 
in die linke Pleuralhöhle erfolgen oder selbst in die grossen Arterienstämme. 


IV. Prognose. Die Prognose einer chronischen Herzmuskel- 
entzündung ist in allen Fällen ernst, denn wenn es auch vielleicht 
gelingt, die Erscheinungen der Herzinsufficienz zu heben, so dreht 
es sich doch immer nur um eine vorübergehende Beseitigung der 
Gefahr. Kühle hebt hervor, dass die Diurese einen prognostischen 
Maassstab abgiebt, indem so lange Aussicht auf therapeutische Er- 
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folge bestehe, so lange es gelinge, die Harnabsonderung zu heben. 
Relativ günstig stellt sich die Vorhersage dann, wenn Syphilis im 
Spiele ist, da es durch geeignete therapeutische Maassnahmen ge- 
lingen kann, die myocarditischen Veränderungen zum Rückgehen zu 
bringen. 


V. Therapie. Absolute körperliche und geistige Ruhe und eine 
leicht verdauliche, dabei aber nahrhafte Kost sınd unter den ärzt- 
lichen Verordnungen obenan zu stellen. Man schreibe ausserdem bei 
beschleunigter und unregelmässiger Herzbewegung eine Eisblase auf 
die Herzgegend vor, welche man für lange Zeit anwenden lässt. 
Gegen Erscheinungen von plötzlich einsetzender Herzschwäche oder 
chronischer Insufficienz der Herzkraft kommt die für incompensirte 
Herzklappenfehler angegebene Behandlungsmethode zur Anwendung 
(vergl. Bd. I, pag. 96). 

Jodkalium (5°0:200, dreimal täglich 1 Esslöffel 1 Stunde nach 
dem Essen) und Quecksilberpraeparate, z. B. Ung. Hydrargyr. 
cin. 5'0 täglich zur Einreibung oder 

Rp. Hydraryyı. jodat. favi 05 
Pulv. et suce. Liq. q. 8. ut f. pil. Nr. 30. 
DS. Dreimal täglich 1 Pille nach dem Essen. 
sind zu verordnen, wenn man Syphilis als Ursache des Leidens ver- 
muthet. 


7. Spontane Herzruptur. Cardiorhexis spontanea. 


I. Actiologie. Spontane Ruptur des Herzmuskels tritt nur dann ein, 
wenn Veränderungen an den Ilerzmuskelfasern vorausgegangen sind, welche 
die Festigkeit und Widerstandsfähigkeit des Herzmuskels vermindert haben. 
Zwar wird in älteren Beobachtungen berichtet, dass auch ein unverändertes 
Herz der spontanen Zerreissung fähig sei, doch hat man hiergegen mit Recht 
Zweifel erhoben, und jedenfalls neuerdings, wo man sich nicht auf das makro- 
skopische Aussehen des Herzens allein verlässt, sondern auch mikroskopisch 
untersucht, nichts dergleichen gesehen. 

Am häufigsten kommt Herzruptur bei Erkrankungen der Coronar- 
arterien vor. So berichtet Azc/ard über ein Aneurysma der Coronararterien, 
welches zu Usur des Herzmuskels und damit zu Herzruptur geführt hatte, 
Viel häufiger handelt es sich um embolische und thrombotische Verstopfungen 
der Kranzarterien, welche zunächst Abscesse oder Erweichungen im Herz- 
muskel (Myomalacia cordis) erzeugen. 

Als eine andere Ursache für Herzruptur führen wir Fettherz an. 
Quais Angaben, nach welchen unter 83 Fällen von Fettherz bei 28 (34 Pro- 
centen) plötzlicher Tod durch Herzruptur eintrat, sind aller Wahrscheinlich- 
keit nach unrichtig, doch können wir nicht der Meinung beipflichten, aus 
der Aetiologie für Herzruptur das Fettherz ganz zu streichen. 

Ausser Herznekrose und Herzverfettung kommt Myocarditis als 
Veranlassung für Herzmuskelzerreissung in Betracht. Herzabscesse und acute 
oder chronische Ilerzaneurysmen als Folgen von Herzmuskelentzündung geben 
nicht selten die Veranlassung zur Zerreissung des Herzmuskels ab. In 
manchen Fällen bedingt eine umschriebene trockene Pericarditis eircumseripte 
Verfettung des Herzmuskels und im Anschlusse daran Ilerzruptur, wofür 
v. Buhl ein ausgezeichnetes Beispiel bekannt gemacht hat. 
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Ferner können Neubildungen und Echinococcen im Herz- 
muskel Ruptur des Herzens veranlassen. | 

Unter den Erkrankungen der Herzklappen, Herzostien und 
Hauptgefässstämme führen namentlich Verengerungen dann zu Herz- 
ruptur, wenn eine Nekrose oder Verfettung des Herzmuskels vorausgegangen 
ist. Es ist in dieser Beziehung vor Allem die Verengerung der Aorta an 
der Insertionsstelle des Ductus Botalli hervorzuheben. 

Ruptur des Herzens tritt bald unvermuthet während vollkommener 
körperlicher und geistiger Ruhe ein, und es sind Beobachtungen genug be- 
kannt, in welchen sich das Ereigniss während ruhigen Schlafes vollzog, bald 


geben körperliche oder geistige Aufregungen die unmittelbare Veranlassung ab. 

So hat man Herzruptur nach dem Heben einer Last, nach anstrengendem Tanze, 
nach üppiger Mahlzeit, während des Pressens beim Stuhl, während des Beischlafes, 
während epileptischer Krämpfe u. s. f. entstehen gesehen. Noch neuerdings berichtet 
Tenison über eine Beobachtung von Herzruptur, in welcher die Zerreissung während 
eines Brechactes stattfand, und v. Suh! sah Gleiches während eines Hustenanfalles ein- 
treten. /ranz beschreibt Herzruptur bei einer Frau in Folge einer Geburt, Sfregelberg 
bei einer Frau im Wochenbett. Auch im Fieberfrost bei Intermittens, sowie bei dem 
Gebrauche eines kalten Bades kann Herzruptur erfolgen, wenn sich die Hautgefässe 
zusammenziehen und damit dem linken Ventrikel einen abnorm grossen Widerstand setzen. 
Es dürfte demnach auch Witterungswechsel nicht ohne Einfluss sein. Zuweilen sah man 
Herzruptur entstehen, nachdem eine unbedeutende Verletzung vorausgegangen war; 
namentlich in gerichtsärztlicher Beziehung dürfte es wichtig sein, von dieser Möglich- 
keit Notiz zu nehmen. Um den Einfluss psychischer Erregungen zu beweisen, wird von 
den Lehrbüchern mit Vorliebe ein historisches Beispiel angeführt. Es wird nämlich be- 
richtet, dass Philipp V. von Spanien an Herzruptur verstarb, als ihm die Nachricht der 
Niederlage von Piacenza zugetragen wurde. 


Herzruptur findet man häufiger bei Männern als bei Frauen. Sie 
gehört zu den Krankheiten des Greisenalters, denn meist ist es die Zeit 
nach dem 60sten Lebensjahre, in welcher sie einzutreten pflegt. 


IT. Anatomische Veränderungen. Man muss anatomisch eine totale und 
partiale Herzruptur unterscheiden. Bei der totalen Herzruptur besteht eine 
Continuitätsstörung in der ganzen Dicke der Herzwand, während bei der 
partialen eine Zerstörung einzelner Muskelschichten, Trabekel oder Papillar- 
muskeln stattfindet. 

Totale Herzruptur betrifft am häufigsten den linken Ventrikel, 
weil sich die vorbereitenden Veränderungen am Herzmuskel mit Vorliebe am 
linken Ventrikel ausbilden. Man findet sie hier wieder am häufigsten an der 
vorderen Ventrikelwand nahe der Herzspitze und nicht selten auf den untersten 
Abschnitt der Kammerscheidewand übergreifend ; selten ist die hintere Kammer- 
wand Sitz der Ruptur. Demnächst begegnet man relativ oft einer Herzruptur 
am rechten Ventrikel, seltener am Septum ventrieulorum, dann am rechten 
Vorhofe und am seltensten am linken Atrium, 

Sowohl die endocardiale als auch die epicardiale Oefinung der Riss- 
stelle zeichnet sich meist durch unregelmässig zackigen Verlauf aus. Bald 
ist diese grösser als jene, bald umgekehrt. Oft sind beide Oeffnungen mit 
Blutgerinnseln erfüllt und verstopft. Die Länge der Rissstelle pflegt nur selten 
1 Cm. zu übersteigen, doch sind Beobachtungen bekannt, in welchen sie die 
ganze Höhe des Ventrikels erreichte. Der Riss folgt dem Verlaufe der Muskel- 
fasern und Muskelschichten, woher es kommt, dass er innerhalb des Herzmuskels 
einen gewundenen, fast fistelförmigen Gang bildet, so dass äussere und 
innere Oeffnung nicht einander gegenüberstehen. Nur selten geschieht der 
Einriss nach der Quere der Muskelfasern, und nicht ohne Grund werden gerade 
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solche Fälle für besonders gefahrvoll angesehen. An den Vorhöfen kann es 
sich ereignen, dass die Muskelfasern eigentlich nicht zerreissen, sondern 
mehr auseinandergedrängt werden. 

Gewöhnlich besteht nur ein einziger Einriss, doch kommt es vor, 
dass sich peripherwärts der urspründlich einfache Gang spaltet und sich mit 
mehreren epicardialen Rissstellen eröffnet. Hiervon muss man solche Fälle 
trennen, in welchen nur das Epicard eine Art von Brücke über einer Riss- 
stelle bildet. Schon Andral hat jedoch beobachtet, dass an einem Herzen 
fünf getrennte Rissstellen entstanden waren, und neuerdings haben auch 
Barclay & Paget in einem Falle mehrere Rissstellen im rechten Ventrikel 
beschrieben. 

Die der Rissstelle zunächst gelegenen Muskelschichten des Herzens 
zeigen sich namentlich auf der endocardialen Seite unterwühlt, zerfetzt und 
mehr oder minder reichlich mit Blut durchtränkt. Der Blutaustritt erfolgt 
aus den Herzhöhlen fast immer in den Raum des Herzbeutels. Bald entleert 
sich eine ausserordentlich grosse Blutmenge auf einmal in den Herzbeutel, 
bald findet ein mehr allmäliges Aussickern von Blut statt. Die Menge des 
in der Pericardialhöhle enthaltenen Blutes kann mehrere Pfunde betragen 
und schon nach Fortnahme des Brustbeines stellt sich dann das Pericard 
als prall gespannte, stark ausgedehnte, fluctuirende und schwappende blau- 
schwarze Blase dar. Haben jedoch Synechien der Herzbeutelblätter bestanden, 
wie dies namentlich bei chronischem Herzaneurysma der Fall zu sein pflest, 
so kann die Blutung auch in die Pleurahöhle, selbst in die grossen Arterien- 
stämme erfolgen. 

Zuweilen findet man an einer frischen Rissstelle ältere bindegewebige 
Narben. Einige Autoren haben dies so auslegen wollen, als ob in seltenen 
Fällen eine Heilung des Risses möglich sei. Alle dafür angeführten Beob- 
achtungen sind nicht stichhaltig; überhaupt wird man es auch wenig wahr- 
scheinlich finden, dass der sonst stark veränderte Herzmuskel grosse Tendenz 
zur Narbenbildung besitzen sollte. 

Partiale Ruptur des Herzmuskels giebt dann Veranlassung zur 
Entstehung von plötzlicher Insufficienz der venösen Klappen, wenn Papillar- 
muskeln zerrissen oder Chordae tendineae losgelöst sind. 


II. Symptome. Nicht selten tritt unvermuthet und urplötzlich der 
Tod durch totale Herzruptur bei Menschen ein, welche man bisher für 
gesund gehalten hatte. Man findet sie im Bette entseelt oder sie stürzen 
lautlos oder mit einem kurzen Aufschrei entseelt zu Boden. 

In anderen Fällen zieht sich die Katastrophe über wenige Stunden 
hin. Die Kranken brechen nicht selten in den Ausruf aus, es sei ihnen 
am Herzen etwas gerissen. Unnennbarer Schmerz und namenlose Angst 
bemächtigen sich ihrer und entstellen die Gesichtszüge. Das Gesicht wird 
blass und die Haut kühl. Gesicht und Haut bedecken sich mit klebrigem 
kaltem Schweisse; der Puls wird auffällig klein und frequent. Sehr bald 
gesellen sich noch andere Zeichen innerer Blutung hinzu. Unter ihnen 
kommt, wie namentlich Lynd neuerdings hervorhebt, sehr constant heftiges 
Erbrechen vor, wozu zuweilen auch starker Durchfall hinzutritt, so dass 
das Bild an Cholera erinnert. Man hat das häufige Erbrechen auf Anaemie 
des Gehirnes und auf Reizung des Vagus zurückführen wollen, Andere 
dagegen haben eine mechanische periphere Reizung der Vagusfasern durch 
das in den Herzbeutel ausgetretene Blut vermuthet. Zunehmende Anaemie 
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des ‚Gehirnes äussert sich in Ohnmachtsanwandlungen, Schwarzsehen und 
Ohrensausen; auch kann es zu Convulsionen kommen, welche dem Tode 
kurz vorhergehen. 

Besonderen Werth hat begreiflicherweise die locale Untersuchung des 
Herzens. Meist wird der Spitzenstoss schwach und unfühlbar; die Herztöne 
erscheinen auffällig leise; mitunter stellen sich jedoch lebhafte und unregel- 
mässige Herzcontractionen ein. Ausserordentlich wichtig ist,’ wenn man eine 
durch den wachsenden Blutaustritt bedingte, schnell zunehmende Vergrösserung 
der Herzdämpfung nachzuweisen vermag. 

Der Tod pflegt binnen wenigen Stunden zu erfolgen, selten zieht sich 
der Zustand über mehrere Tage hin, obschon May berichtet, dass er in 
einem Falle erst am siebenzehnten Tage den Tod eintreten sah. Ueber die 
eigentliche Ursache des Todes sind vielfach Discussionen gepflogen worden. 
Erfolgt die Blutung plötzlich und reichlich, so werden die Bewegungen des 
Herzens so sehr behindert, dass der Tod durch Herzlähmung eintritt. Denn 
wenn man auch mitunter bei Pericarditis grössere Flüssigkeitsmengen im 
Herzbeutel findet, ohne dass das Herz in seinen Bewegungen vollkommen 
gehemmt wird, so darf man nicht übersehen, dass es sich bei Pericarditis 
um eine allmälige Ansammlung von Flüssigkeit handelt. In manchen Fällen 
erfolgt der Tod bei Herzruptur in Folge von Hirnanaemie. Es bleiben aber 
noch Beobachtungen übrig, in welchen die ausgetretene Blutmenge zu gering 
ist, um den Bewegungen des Herzens hinderlich zu sein oder eine Anaemie 
des Gehirnes zu veranlassen. Hier ist man gezwungen, gewisse Störungen 
der Innervation anzunehmen, welche man unter dem Namen des Shocks zu- 
sammenzufassen pflegt. 

Man hat mehrfach darüber gestritten, ob Herzruptur während der Systole oder 
während der Diastole des Herzens eintritt. Offenbar wird man sie in dem Augenblicke 
am ehesten erwarten, in welchem der Druck innerhalb der Herzhöhlen am grössten ist. 
Mit Recht hebt Wunderlich hervor, dass dies zu Beginn der Systole der Fall ist. 


Partiale Rupturen des Herzens lassen sich dann diagnosticiren, 
wenn sie die Papillarmuskeln betreffen und zur Loslösung von Chordae 
tendineae geführt haben. Sie rufen alsdann Erscheinungen von plötzlich 
eintretender Insufficienz der venösen Herzklappen hervor. In vielen Fällen 
kennzeichnet sich ihre Entstehung durch unsäglichen Schmerz in der Herz- 
gegend, und es kann schneller Tod erfolgen. In anderen Fällen ist jedoch 
eine Ausgleieliung der Kreislaufsstörungen durch consecutive Dilatation und 
Hypertrophie des Herzmuskels denkbar. 


IV. Diagnose. Die Diagnose einer Herzruptur wird sich nur selten 
mit Sicherheit stellen lassen. Bei totaler Ruptur ist sie nur dann möglich, 
wenn Zeichen innerer Verblutung, zunehmende Herzschwäche und schnell 
wachsende Zunahme der Herzdämpfung neben einander bestehen. In vielen 
Fällen wird man sich mit einer Wahrscheinlichkeitsdiagnose behelfen müssen, 
welche mebr auf Erfahrung als auf objectiven Befund hinausläuft. 


V. Prognose. Die Prognose ist ungünstig. Ob überhaupt Heilung 
möglich ist, unterliegt berechtigtem Zweifel. 


VL. Therapie. Die Behandlung muss zunächst bei soleben Kranken, 
bei welchen man Fettherz vorauszusetzen hat, auf prophylaktische Maass- 
nahmen gerichtet sein. Dahin gehört namentlich Vermeidung jeder körper- 
lichen und geistigen Ueberanstrengung. 
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Hält man sich für berechtigt, das Eingetretensein von Herzruptur anzu- 
nehmen, so mache man in die Herzgegend subcutane Ergotininjecetionen, 
und lege eine Eisblase auf die Herzgegend, um ein weiteres Austreten von 
Blut möglichst zu verhindern. Auch hat man durch Exeitantien (Wein, 
Aether, Campher, Moschus u. s. f.) dem gefahrvollen Kräfteverfalle vorzu- 
beugen. Unter Umständen kann Digitalis in grossen Gaben (2:100, 
1stündlich 1 Esslöffel) durch Verlangsamung der Herzaction nutzbringend 
werden. | 


8. Herzmuskelgeschwülste. Neoplasmata cordis. 


Geschwülste im Herzmuskel sind selten, lassen sich während des Lebens kaum 
jemals diagnosticiren und sind daher von untergeordneter praktischen Bedeutung. 
Tumoren von geringem Umfange machen überhanpt keine Beschwerden, grössere dagegen 
tühren durch Verdrängung und Untergang von Muskelfasern zu Zeichen von Insufficienz 
der Herzkraft. Zuweilen aber ragen sie in ein Herzostium so stark hinein, dass sie 
dasselbe zunächst verengen, dann wohl auch vollkommen verlegen und im letzteren 
Falle den Tod bedingen. Auch kann es geschehen, dass sie die Entfaltung von Herz- 
klappen behindern und damit zu Erscheinungen von Schlussunfähigkeit der betreffenden 
Herzklappen führen. Oder es bröckeln Theile einer Neubildung los und werden mit dem 
Blutstrome in periphere Arterien — Hirn, Extremitäten, Lunge etc. — hineingetragen, 
woran sich der entsprechende Symptomencomplex der Embolie anschliesst. Wird gar 
durch Emboli die Aorta oder Pulmonalarterie an ihrem Anfange selbst verlegt, so tritt 
meist plötzlicher Tod ein. Die erwähnten Symptome sind so vieldeutiger Art, dass 
man meist auch dann während des Lebens nicht gut zur Klarheit gelangt, wenn viel- 
leicht in peripheren Organen Geschwülste nachweisbar sind, welche man als Ausgangs- 
punkt für Metastasen im Herzen ansehen dürfte. Nicht unerwähnt darf es bleiben, dass 
sich Geschwülste des Herzmuskels mitunter hinter dem Bilde einer exsudativen Peri- 
carditis verbergen. Æ. /rarnkel hat eine solche Beobachtung beschrieben; man hatte hier 
wiederholentlich den Herzbeutel punctirt und eine blutige Flüssigkeit entleert, aber der 
Erfolg bestand nur in vorübergehender Erleichterung, was man leicht begreift, da sich 
im rechten Vorhof ein primäres Sarkom entwickelt hatte. 

In Bezug auf die anatomische Natur etwaiger Neubildungen im Herzmuskel und 
die verschiedene Art ihres Entstehens — primär, metastatisch, durch Contiguität von 
benachbarten Organen fortgepflanzt — sei auf die Lehrbücher der pathologischen Anatomie 
verwiesen; hier genüge es anzuführen, dass Krebse, Sarkome, Myxome, Lipome /.4berr, 
Banti/, Fibrome und Myome beobachtet worden sind. 


9. Parasiten des Herzmuskels. 


Es kommen im Herzmuskel Cysticercus cellulosae, Pentastomum denticulatum, 
Echinococe und Trichina spiralis vor. Den drei ersteren kommt gar keine, dem Herz- 
muskelechinococe nur eine geringe praktische Bedeutung zu. 

Echinococcenblasen finden sich nach einer Zusammenstellung von Griesinger 
häufiger im rechten als im linken Ventrikel. Sie bestehen entweder im Herzmuskel allein, 
was als Regel gilt, neben Echinococcen in anderen Organen, am häufigsten neben Leber- 
echinococc. Ihre Grösse kann zwischen dem Umfange eines Stecknadelknopfes und demjenigen 
eines Apfels schwanken. Ihre Zahl ist mitunter sehr bedeutend. Oo beispielsweise zählte 
in einem Falle 80 Blasen in einem Herzmuskel. Sehr häutig kommt es zu Ruptur des Sackes, 
die einzelnen Blasen gelangen in den Blutstrom und werden durch diesen verschleppt. Unter 
21 Fällen von Herzmuskelechinococc, welche Oester/en zusammenstellte, kam 6 Male (29 Pro- 
cente) plötzliche Ruptur vor. Verstopfen die ausgetretenen Blasen ein Herzostium, so kann 
plötzlicher Tod eintreten. Dasselbe ereignet sich, wenn der Hauptstamm der Pulmonal- 
arterie oder einer ihrer Hauptzweige vollkommen verlegt wird. In anderen Fällen werden 
die Lungen mit Echinococeenblasen überschwemmt; in einer Beobachtung von Barclay 
hatte der Kranke während des Lebens Echinococcenblasen expectorirt. Auch war eine 
Blase in die Pleura geborsten und hatte Pleuritis angefacht. Gelangen Echinococcenblasen 
in die linke Herzhöhle, so gehen daraus sehr schwere Veränderungen hervor. Oesterlen 
hat eine Beobachtung aus der v. Aruns’schen Klinik mitgetheilt, in welcher sich bei 
einer 23jährigen Schlächtersmagd plötzlich Gangraen einer Extremität ausbildete, um 
derentwillen die Amputation nothwendig wurde. Es erfolgte Tod durch Pyaemie. Ursache 
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der Gangraen war Verstopfung der rechten lliaca communis durch Echinococcenblasen.. 
ee nie aus einer taubeneigrossen Cyste der hinteren Wand des linken Ven- 
trikels, welche zugleich in den linken Vorhof und nach aussen in die Pericardialhöhle 


hineinragte. 
10. Lageveränderung des Herzens. Dislocatio cordis. 


Unter angeborenen Lageanomalieen des Herzens erwähnen wir zunächst die 
Dextrocardie s. Dexiocardie. Hierbei kommt das Herz anstatt in der linken in 
der rechten Brusthälfte zu liegen; die Spitze des Herzens ist der rechten Achselgegend 
zugewendet; der Aortenbogen schlägt sich nicht über den linken, sondern über den 
rechten Bronchus und die Abdominalaorta läuft längs der rechten Seite der Wirbelsäule 
nach abwärts. Meist verbindet sich damit Umlagerung der übrigen Brust- und Bauch- 
eingeweide, so dass beispielsweise die Leberdämpfung linkerseits , dagegen die Milz- 
dämpfung rechts zu liegen kommen. Manche Autoren unterscheiden daher zwischen 
Dextrocardie und Situs viscerum inversus 3. perversus, je nachdem das Herz allein — 


Fig. 59. 





Fig. 60. 





Pulscurve der beiden Radialarterien bei Dextrocardie eines 37jährigen Mannes. 
Fig. 59 Curve der rechten, Fig. 60 der linken Radialarterie. 
(Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


seltenerer Fall —, oder auch die übrigen Eingeweide von der Transposition betroffen 
sind. Auch sind Beobachtungen bekannt, in welchen gerade nur einzelne Eingeweide 
ihren gewöhnlichen Stand bewahrt hatten. So beschreibt Aickmann einen Fall, in welchem 
allein das Coecum an der Verlagerung nicht Theil genommen hatte. 

Die Erkennung der Anomalie ist leicht. Schon der abnorme Ort des Spitzen- 
stosses muss Verdacht erregen, und es kommt noch die ungewöhnliche Lage der Herz- 
dämpfung hinzu. Auch findet man in Ucbereinstimmung damit die Herztöne linker- 
seits weniger laut als rechts. Freilich muss man im Stande sein, Verschiebungen des 
Herzens nach rechts oder Retraction desselben in die rechte Brusthälfte in Folge von 
rechtsseitiger Iungenschrumpfung auszuschliessen. 

Ob die übrigen Eingeweide an der Transposition Theil genommen haben oder 
nicht, lässt sich in der Regel gleichfalls leicht entscheiden. Gelingt es bei der laryngo- 
skopischen Untersuchung bis zur Bifurcation der Bronchien zu sehen, so findet man bei 
Transposition der Lungen den Eingang in den linken Bronchus grösser als rechterseits. 
Auch ist der Stimmfremitus linkerseits stärker als rechts und desgleichen ergeben sich 
in der Stärke der Athmungsgeräusche abweichende Verhältnisse. Transposition der 
Leber wird an der grossen Dämpfung über dem Gebiete des linken Hypochondriums 
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erkannt, während rechterseits unterhalb der Herzdämpfung der 7rause'sche halbmond- 
förmige Raum zu liegen kommt. In der rechten Axillargegend hat man die Milzdämpfung 
zu erwarten. Bläht man den Magen nach der von v. Zrerichs angegebenen Methode 
mittels Kohlensäure auf, indem man dem Patienten zuerst einen Theelöffel Acidum 
tartaricum und hinterdrein ebensoviel Natrium bicarbonicum mit etwas Wasser reicht, 
so wird man sich bei der percussorischen Grenzbestimmung der grossen Magencurvatur 
leicht vergewissern, ob der Pförtner des Magens rechts oder links gelegen ist. Auch 
würde die Lage der Speiseröhre zu beachten sein, denn wenn dieselbe nicht links, 
sondern rechterseits an der Wirbelsäule herabläuft, so würden bei der Auscultation des 
Schluckactes die begleitenden Geräusche ebenfalls lauter rechts als links neben den 
Dornfortsätzen der Brustwirbel zu erwarten sein. Transposition der Nieren würde sich 
an der Leiche dadurch verrathen, dass die linke Niere gegen die Regel tiefer steht als 
die rechte. An den männlichen Geschlechtstheilen endlich kommt in Folge von Trans- 
position der rechte Hode tiefer zu hängen als der linke. 

In vielen Fällen besteht die anomale Lage des Herzens, ohne dass die Kranken 
davon die geringsten Beschwerden empfinden. Vor einiger Zeit begegnete ich ihr bei einem 
herkulisch gebauten Manne, welcher mehrere Jahre hindurch als Gardereiter gedient 
und wegen seiner Körperkraft und prächtigen Gestalt zu den Zierden seines Regimentes 
gehört hatte. Ein anderer meiner Patienten war Grobschmied. In manchen Fällen sind 
die betreffenden Personen linkshändig, so bei einem Manne, welchen ich vor einiger Zeit 
beobachtete und bei dem ausserdem systolische Einziehungen des Spitzenstossea bestanden. 
Dieser Mann zeigte zugleich bei der sphygmographischen Untersuchung des Radialpulses 
auffällige Unterschiede zwischen rechts und links (vergl. Fig. 59—60), denn der Puls 
links bot mehr die Eigenschaften eines Pulsus tardus dar. In einer dritten Gruppe von 
Fällen endlich gesellen sich noch andere fehlerhafte Bildungen am Herzen (angeborene 
Herztehler) hinzu, welche entweder das Bestehen des Lebens unmöglich machen oder ihm 


ein baldiges Ziel setzen. ’ 


Zuweilen bleibt das Herz in der Medianlinie liegen, wie dies beim Fötus 
immer der Fall ist. Es können sich damit andere congenitale Herzfehler vereinen. Auch 
kommen in Folge von entzündlichen Adhaesionen angeborene Drehungen des 
Herzens um die Längsachse vor. 


Als Vorlagerungoder Vorfall des Herzens, Ectopia cordis, bezeichnet 
man denjenigen Zustand, bei welchem das Herz ausserhalb der Brusthöhle zu liegen 
kommt. Man hat mehrere Formen zu unterscheiden. 

Wir erwähnen die Ectopia cordis pectoralis; hier ist das Brustbein partiell oder 
total in seiner Mitte gespalten und es sind die beiden Hälften mehr oder minder stark 
auseinander gewichen. In den leichteren Fällen ist die Spalte von der Brusthaut über- 
deckt und man kann unterhalb derselben das pulsirende Herz beobachten. Es kann 
dabei das Leben für lange Zeit bestehen bleiben. In anderen Fällen fehlt die Brusthaut 
oberhalb der Fissura sterni congenita, so dass das Herz entweder vom Herzbeutel über- 
deckt oder bei Mangel desselben vollkommen frei zu Tage liegt und einer unmittelbaren 
Beobachtung zugänglich ist. Man hat dergleichen Beobachtungen, welche in der Regel 
eine Lebensdauer von nur wenigen Stunden besitzen, mehrfach dazu benutzt, um den 
Vorgang der Herzbewegungen im Detail zu studiren. 

Unter Ectopia cordis ventralis versteht man eine abnorme Lage des Herzens im 
Bauchraume. Damit ist eine mehr oder minder umfangreiche Defectbildung im Zwerch- 
fell verbunden. Man hat das Herz bald in der Herzgrube zwischen Bauchwand und 
Magen, bald in der Nierengegend, bald in einer Vertiefung der Leber vorgefunden. Bestand 
zugleich eine angeborene Bauchspalte, so kam es zuweilen in einem Nabelbruche mit 
anderen Eingeweiden des Abdomens zu liegen. Man hat diesen Zustand auch als 
Eventratio cordis bezeichnet. Lebensfähigkeit ist nicht in allen Fällen ausgeschlossen. 
So beschreibt Peacock eine Beobachtung von Ectopia cordis ventralis bei einem 47jährigen 
Manne, und auch Æezet sah den Zustand bei einem 32jährigen, sonst gesunden Manne, 
welcher Vater mehrerer gesunder Kinder war. 

Bei Ectopia cordis cephalica endlich findet man das Herz in der Halsgrgend und 
selbst in der Höhe des Gaumens, doch handelt e3 sich hier um lebensunfahige Miss- 
geburten. 
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Unter den Namen Wanderherz beschrieb Rumpf Zustände, bei welchen das 
Herz je nach der Körperlage eine ungewöhnliche Beweglichkeit und Verschieblichkeit 
zeigt. Er begegnete solchen Dingen bei fettleibigen Personen, welche einer Entfettungs- 
cur unterworfen worden waren, und bei welchen offenbar durch Schwund des epicardialen 
und mediastinalen Fettzellgewebes dem Herzmuskel ein grosser Spielraum für passive 
Bewegungen eröffnet worden war. 


Anhang: Angeborene Anomalieen in der Form des Herzens sind in 
vielen Fällen ohne Bedeutung. Oft stellen sie, wie die Spaltung der Herzspitze, zu- 
fällige anatomische Befunde dar. v. 7%aden hat eine Beobachtung beschrieben, in welcher 
der linke Ventrikel in einen fingerförmigen Fortsatz von 5'5 Cm. Länge auslief, welcher 
sich bis zum Nabel erstreckte und während des Lebens deutlich durch die Bauch- 
decken pulsirte. 


Krankheiten der Coronararterien. 


Der grossen Bedeutung, welche den Erkrankungen der Kranzarterien des Herzens 
sowohl für functionelle als auch anatomische Veränderungen am Herzmuskel zufällt, 
ist erst in neuester Zeit gebührende Aufmerksamkeit geschenkt worden, und wenn auch 
diese Dinge wegen der meist unüberwindlichen diagnostischen Schwierigkeiten nur selten 
als solche Gegenstand ärztlicher Behandlung werden, so würden wir es doch für unge- 
rechtfertigt halten, ihrer an diesem Orte, wenn auch nur mit wenigen Worten, nicht 
gedacht zu haben. Bei einem Organe, wie das Herz, dessen wichtigste Function eine 
geregelte und kräftige ununterbrochene Thätigkeit ist, erscheint es wohl selbstver- 
ständlich, dass schwere Beeinträchtigung der Herzkraft eintreten wird, sobald durch 
Verengerung oder Verschluss von Ernährungsgefässen die Blutzufuhr zum Herzmuskel 
nothleidet. 

Experimentelle Untersuchungen über die Folgen des Verschlusses der Coronar- 
arterien bei Thieren, wie sie zuerst von Zrichsen und Panum, dann von v. Bezold, 
neuerdings von Samuelson, Cohnheim & v. Schulthess, See, Bochefontaine & Roussy, 
Bettelheim und Porter ausgeführt wurden, haben in der That ergeben, dass nach Com- 
pression der Coronararterien oder nach Unterbindung oder künstlich gesetzten Embolieen 
die Herzbewegung unregelmässig wird und bald irreparabel stillsteht. 

Das menschliche Herz scheint nun zwar, wie namentlich Neelsen hervorhebt, 
etwas mehr auszuhalten, aber nichtsdestoweniger kennt man Fälle, in welchen als 
Grund für plötzliche Todesfälle bei der Section nichts Anderes als eine Verengerung 
der Kranzarterien, meist in Folge von Atherom, seltener von Embolie, gefunden wurde. 
Nicht damit zu verwechseln sind solche unvermutheten Todesfälle, bei welchen die 
Herzbewegungen nach Bersten eines Aneurysmus der Kranzarterien in Folge von Haemo- 
pericard plötzlich stillstehen. 

Bei den Erkrankungen der Coronararterien und ihren Folgen dreht es sich 
wesentlich um arteriosclerotische Veränderungen. Abgesehen davon, dass dieselben, wie 
eben erwähnt, plötzlichen Tod bedingen können, so begegnet man in anderen Fällen 
Zuständen von Insufficienz der Herzkraft, bald mit subacutem, bald mit 
chronischem Verlaufe. Ausserordentlich häufig kommt es dabei zu asthmatischen 
Beschwerden, stenocardischen Anfällen und Stauungserscheinungen. Man ersieht, 
dass die Beurtheilung derartiger Fälle sehr schwierig ist, weil gleiche Zustände aus 
vielen anderen Ursachen als gerade durch primäre Coronararterienerkrankung entstehen 
und es nicht leicht ist, den Einzelfall richtig aetiologisch zu deuten. 

Gar oft führt Arteriosclerose der Coronararterien zur Thrombenbildung, die wieder 
ihrerseits einen weissen oder einen haemorrhagischen Infarct des Herzmuskels im Gefolge 
hat. Das innerhalb des Infarctes erweichende und absterbende Gewebe führt zu Herz- 
muskelerweichung. Myomalacia cordis, und diese wieder kann einmal Herz- 
ruptur und schnellen Tod nach sich ziehen oder es erfolgt in anderen Fällen eine 
allmälige Resorption des Erweichungsherdes und bildet sich an seiner Stelle eine myo- 
carditische Schwiele. Haben wir doch bei Besprechung der Myocarditis hervor- 
gehoben, dass die Krankheit nicht selten mit Veränderungen an den Coronararterien 
in Zusammenhang steht. Oft ist ein solches Herz dilatirt und hypertrophirt und zeigt 
ein chronisches Herzaneurysma; nicht selten bestehen daneben Herzklappenfehler als 
Folge von Sclerose und Atherom der Aortenintima und des Endocardes, auch Nieren- 
schrumpfung mit sclerotischen Veränderungen der Nierenarterien. 
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In der Regel kommen die in Rede stehenden Störungen jenseits des S0sten Lebens- 
jahres und erfahrungsgemäss häufiger bei Männern als bei Frauen vor. Mitunter scheint 
Heredität im Spiel zu sein, in anderen Fällen hat man es mit Alkoholmissbrauch, Gicht, 
Syphilis oder mit heftigen psychischen Erregungen zu thun. 

Bei der Diagnose, welche man kaum über einen gewissen Grad von Wahrschein- 
lichkeit wird stellen dürfen, hat man namentlich die Aetiologie und den Nachweis von 
Sclerose und Atherom an peripheren Arterien zu berücksichtigen. Hat der zweite Ton 
über den Aortenklappen einen klingenden (tympanitischen) Charakter, so deutet dies auf 
Arteriosclerose der Aorta (bei unversehrten Aortenklappen) hin, und man wird etwaige 
andere Störungen um so eher auf eine gleichzeitig bestehende Sclerose der Coronar- 
arterien zurückzuführen haben. 

Die Prognose ist ungünstig, weil man das Grundleiden nicht heben, es auch 
nicht sicher in seiner Neigung zum Fortschreiten beschränken kann. 

Die Behandlung gestaltet sich rein symptomatisch, d. h. je nachdem dreht es sich 
um die Bekämpfung von Stenocardie, Myocarditis u. s. f. 





Abschnitt IV. 


Neurosen des Herzens. 


l. Parcxysmale Tachycardie. Tachycardia parcxysmalis (Gerhardt). 


(Nervöses Herzklopfen. Nervöse Herzpalpitationen. Palpitatio cordis. 
Cardioymus. Cardiopalmus. Hyperkinesis cordis. Romberg.) 


I. Astiologie. Unter paroxysmaler Tachycardie versteht man 
Anfälle von abnorm frequenter und meist auch verstärkter Herz- 
thätigkeit, welche mit Zeiten normaler Herzbewegung abwechseln. 
Es gehören also nicht jene Zustände beschleunigter Herzbewegung 
hierher, welche sich bei Herzklappenfehlern und vielen anderen 
Herzkrankheiten einstellen, wenn die Compensation gestört ist oder 
sich andere ungewöhnliche Hindernisse dem Blutstrome entgegen- 
stellen. Derartige Störungen der Herzbewegung pflegen nicht in 
kürzeren Anfällen aufzutreten, sondern sich über längere Zeiträume 
hinzuziehen. 

Vom Standpunkt der klinischen Erfahrung lassen sich zwei 
Gruppen von Ursachen unterscheiden, je nachdem es sich um vor- 
wiegend nervöse oder um toxische Schädlichkeiten handelt, doch sind 
aetiologische Uebergangs- oder Mischformen nicht zu selten. 

Nervöse Ursachen können ausgehen vom Üentralnerven- 
system selbst, oder es handelt sich um Schädigungen peripherer 
Nervenbahnen. Ein besonders wichtiges Gebiet stellen jene Formen 
dar, welche auf reflectorischem Wege hervorgerufen werden. 

Um den Einfluss des Grosshirnes zu beweisen, sei daran erinnert, 
dass psychische Aufregungen (Freude, Trauer, Schreck, Liebe, Sehn- 


sucht, Heimweh, Verlegenheit u. s. f.) Herzklopfenanfälle hervorrufen. 

Bei jungen Medicinern, welche sich mit Herzkrankheiten zu beschäftigen an- 
fangen, kommt es nicht selten zu Herzklopfenanfällen, welche durch die Angst wach- 
gerufen werden, dass sie selbst an einem Herzfehler litten. /?/er Frank erzählt, dass er 
bei Abfassung des Capitels über Herzkrankheiten von so heftigen und anhaltenden An- 
fällen von Herzklopfen befallen wurde, dass er sich längere Zeit einbildete, an einem 
Aortenaneurysma erkrankt zu sein. 

Tarchanof hat neuerdings die sehr bemerkenswerthe Beobachtung gemacht, dass 
manche Menschen im Stande sind, willkürlich ihre Herzbewegungen zu beschleunigen; 
beispielsweise vermochte ein Student die Zahl seiner Herzeontractionen von 70 auf 105 
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binnen einer Minute absichtlich zu vermehren. Es handelt sich meist um Personen, 
welche auch andere Muskelgruppen (Ohrmuskeln, Hautmuskeln des Halses u. s. f.) in 
ihrer Gewalt hatten, die gewöhnlich dem Willen der meisten Menschen nicht unter- 
thänig sind. Tarchanoff hat es wahrscheinlich gemacht, dass der Angriffspunkt für den 
Willensimpuls in den accelerirenden Herzcentren im Halsmark zu suchen ist. Liquor 
Kalii arsenicosi begünstigte die Erscheinung, während Einathmungen von Stickoxydul 
ihr Zustandekommen verhinderten. 

In anderen Fällen von nervösem Herzklopfen sind ernstere Nerven- 
störungen im Spiele. Man hat das Leiden in Folge von Erweichung, 
Blutung, Tumoren des Gehirnes und Rückenmarkes und von 
Congestionen entstehen gesehen. 

Nicht selten beobachtet man es bei blassen und nervösen Menschen, 
welche an Erscheinungen von Hysterie, Spinalirritation oder Neur- 
asthenie leiden. 

Starke Erschöpfungszustände des Nervensystemes erzeugen nicht 
selten Herzklopfenanfälle.. Dahin gehören namentlich geistige Ueberan- 
strengung, Excesse in Venere, vor Allem Masturbation, Chlorose, Blutver- 
luste, Säfteverluste aller Art, z. B. zu lange Zeit fortgesetzte Lactation und 
Reconvalesceenz von schweren Krankheiten. Mitunter stellen sich Herz- 
klopfenanfälle bei solchen Personen ein, welche späterhin an Lungenschwind- 
sucht erkranken. Auch bei Fabrikarbeitern, welche bei dürftiger Nahrung 
viele Stunden des Tages in engen und schlecht gelüfteten Stuben zubringen, 
treten nicht selten Anfälle von Herzklopfen auf. 

Geschwülste in der Halsgegend sind im Stande, zu Herzklopfen- 
anfällen zu führen, wenn sie den Vagus oder Sympathicus drücken und 
die Functionen der genannten Nerven stören. 

Sehr gross ist das Gebiet der reflectorisch erzeugten Herz- 
klopfenanfälle. 

So stellen sich mitunter bei Herzklappenfehlern und bei Herz- 
muskelkrankheiten trotz Fehlens aller Compensationsstörungen Anfälle 
von paroxysmaler Tachycardie ein, die wohl kaum anders als auf reflec- 
torischem Wege entstehen. 


Bei Magenkranken kommen häufig Herzpalpitationen vor, mag es sich 
um eine vorübergehende Indigestion oder um ein länger währendes Magen- 
leiden handeln. Zuweilen stellen sich die Beschwerden nur nach bestimmten 
Speisen ein, z. B. nach Erdbeeren, Linsen, Käse u. s. w., oder sie sind eine 
Folge von zu üppiger Mahlzeit. Offenbar übernimmt hier der Vagus die Ueber- 
tragung des Reizes. Ebenso kann Stuhlverstopfung und Helminthiasis 
vom Darme aus Herzpalpitationen erzeugen. Auch Haemorrhoidarier 
bekommen nicht selten Herzpalpitationen, wenn die gewohnten Blutungen 
aus den phlebectatischen Mastdarmvenen stocken oder ausbleiben. Ferner- 
hin treten bei Gallenstein- und Nierensteinkolik häufig Herzklopfen- 
anfälle ein und auch mannigfaltige Leiden des Uterus oder der Ovarien sind 
neben hysterischen Beschwerden mit Herzklopfenanfällen vergesellschaftet. 
Holbein beobachtete die Krankheit bei Wanderniere, Fothergill bei 
Prostatahypertrophie und Desio sah sie neuerdings nach der Punction 
eines Ascites auftreten und mehrere Tage anhalten. 

Remak berichtet, dass Zahnkrankheiten unter Vermittlung des 
Trigeminus und Sympathicus zu Herzklopfenanfällen führen. Aöfpner da- 
gegen beobachtete Anfälle von Herzklopfen bei krankhafter Schwellbar- 
keit der Schleimhaut der unteren Nasenmuschel, deren Heilung 
auf galvanokaustischem Wege auch das Herzklopfen zum Schwinden brachte. 
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Zu den toxischen Formen von nervösem Herzklopfen sind 
solche Fälle zu rechnen, welche sich nach übermässigem Genuss von 
Kaffee, Thee oder Tabak einstellen. Auch Vergiftungen mit Schierling 
und Bilsenkraut haben Herzklopfen im Gefolge. Vielleicht gehört 
hierhin auch das Herzklopfen bei Gichtikern, wobei eine Aufstapelung 
von Harnsäure und anderen Stoffwechselproducten im Blute als 
eigentliche Causa morbi zu betrachten wäre. 

Das Leiden kommt bei Erwachsenen und Kindern vor. Bei 
Kindern stellt es sich meist zur Zeit des schulpflichtigen Alters ein, 
wenn übermässige geistige Anstrengungen, Ehrgeiz und Furcht das 
Gemüth bewegen. Doch sind nicht selten sehr schnelles Wachsthum, 
Verdauungsstörungen oder Helminthen Grund der Krankheit. 

Der einzelne Anfall stellt sich vielfach spontan ein; nicht 
selten werden durch ihn die Kranken aus tiefem Schlafe geweckt, 
ohne dass beunruhigende Träume vorausgegangen wären. In anderen 
Fällen ist er eine Folge von körperlichen oder geistigen Aufregungen. 
In noch anderen sind verdorbener Magen, Obstipation, Menstruations- 
anomalieen, leichte Erkältung oder Aehnliches im Spiel. Bei manchen 
Kranken treten Herzklopfenanfälle ein, sobald sie im Bett linke 
Seitenlage einnehmen, bei anderen ist der Genuss von bestimmten 


Speisen von schädlichem Einfluss u. dergl. m. 

v. Bamberger hat versucht, die Ursachen der paroxysmalen Tachycardie danach 
einzutheilen, je nachdem Vagus, Sympathicus, Hirn oder Rückenmark den Schädlich- 
keiten zum Angriffspunkte dienen. So geistreich und anerkennenswerth ein solcher Ver- 
such ist, so reichen unsere Kenntnisse über die Herzinnervation doch nicht aus, um 
ihn heute schon in jedem Falle durchzuführen. Zröösting, welcher neuerdings auf 
Gerhardt's Veranlassung ebenfalls das physiologische Eintheilungsprineip durchzuführen 
suchte, kam zu dem Ergebniss, dass es sich am häufigsten um Lähmungsvorgänge der 
Hemmungsnervenfasern des Herzens (Vagus), seltener um Reizzustände der Excitomotoren 
(Sympathicus) handelt. Auch Dehio pflichtet dieser Ansicht bei und betrachtet die 
Krankheit als Folge einer vorübergehenden Lähmung oder Parese des medullaren herz- 
hemmenden Centrums, womit sich in manchen Fällen noch eine solche des medullaren 
vasomotorischen Centrums verbinden soll. Nothnagel! vertritt die Ansicht, dass bald 
Vaguslähmung, bald Sympathicusreizung zu Tachycardie führe, wobei gleichmässige 
Schlagfolge, kleiner Herzimpuls und Lähmungserscheinungen in anderen Gebieten der 
Vagusbahn, z. B. Stimmbandlähmung für Vaguslähmung, dagegen kräftiger Herzimpuls, 
gute Arterienfüllung und andere Reizerscheinungen vasomotorischer Nervenbahnen für 
Sympathicusreizung sprechen sollten. Auch hat man hervorgehoben, dass, wenn Druck 
auf den Halsvagus die beschleunigte Herzbewegung verlangsamt, eine Lähmung des 
Vagus vorliege, ebenso wenn sich Digitalis als wirksam erweist, während bei Reizungs- 
zuständen in der Sympathicusbahn Morphium Erfolg bringen wird. 


Il. Symptome. Das Hauptsymptom der paroxysmalen Tachy- 
cardie besteht in Anfällen von Herzklopfen, bei welchen die 
Bewegungen des Herzens nicht nur an Zahl, sondern meist auch an 
Kraft gesteigert sind. Die einzelnen Herzklopfenanfälle dauern bald 
wenige Minuten, bald eine oder mehrere Stunden, seltener zieht 
sich das Leiden ununterbrochen über einige Tage hin. Die Auf- 
einanderfolge der Anfälle wechselt, denn während in manchen Fällen 
Monate und Jahre lange Ruhepausen dahingehen, handelt es sich 
in anderen um ein Leiden, welches die Kranken täglich, fast stündlich 
ängstigt und ihnen den Genuss der Lebensfreuden verkümmert. 
Auch die Dauer der ganzen Krankheit unterliegt grossen Schwankungen. 
Bald ist sie mit einigen wenigen Anfällen beendet, bald erstreckt sie 
sich über Wochen, Monate, Jahre oder selbst über das ganze Leben. 
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binnen einer Minute absichtlich zu vermehren. Es handelt sich meist um Personen, 
welche auch andere Muskelgruppen (Ohrmuskeln, Hautmuskeln des Halses u.s. f.) in 
ihrer Gewalt hatten, die gewöhnlich dem Willen der meisten Menschen nicht unter- 
thänig sind. Tarchanoff hat es wahrscheinlich gemacht, dass der Angriffspunkt für den 
Willensimpuls in den accelerirenden Herzcentren im Halsmark zu suchen ist. Liquor 
Kalii arsenicosi begünstigte die Erscheinung, während Einathmungen von Stickoxydul 
ihr Zustandekommen verhinderten. 

In anderen Fällen von nervösem Herzklopfen sind ernstere Nerven- 
störungen im Spiele. Man hat das Leiden in Folge von Erweichung, 
Blutung, Tumoren des Gehirnes und Rückenmarkes und von 
Congestionen entstehen gesehen. 

Nicht selten beobachtet man es bei blassen und nervösen Menschen, 
welche an Erscheinungen von Hysterie, Spinalirritation oder Neur- 
asthenie leiden. 

Starke Erschöpfungszustände des Nervensystemes erzeugen nicht 
selten Herzklopfenanfälle.. Dahin gehören namentlich geistige Ueberan- 
strengung, Excesse in Venere, vor Allem Masturbation, Chlorose, Blutver- 
luste, Säfteverluste aller Art, z. B. zu lange Zeit fortgesetzte Lactation und 
Reconvalescenz von schweren Krankheiten. Mitunter stellen sich Herz- 
klopfenanfälle bei solchen Personen ein, welche späterhin an Lungenschwind- 
sucht erkranken. Auch bei Fabrikarbeitern, welche bei dürftiger Nahrung 
viele Stunden des Tages in engen und schlecht gelüfteten Stuben zubringen, 
treten nicht selten Anfälle von Herzklopfen auf. 

Geschwülste in der Halsgegend sind im Stande, zu Herzklopfen- 
anfällen zu führen, wenn sie den Vagus oder Sympathicus drücken und 
die Funetionen der genannten Nerven stören. 

Sehr gross ist das Gebiet der reflectorisch erzeugten Herz- 
klopfenanfälle. 

So stellen sich mitunter bei Herzklappenfehlern und bei Herz- 
muskelkrankheiten trotz Fehlens aller Compensationsstörungen Anfälle 
von paroxysmaler Tachycardie ein, die wohl kaum anders als auf reflec- 
torischem Wege entstehen. 


Bei Magenkranken kommen häufig Herzpalpitationen vor, mag es sich 
um eine vorübergehende Indigestion oder um ein länger währendes Magen- 
leiden handeln. Zuweilen stellen sich die Beschwerden nur nach bestimmten 
Speisen ein, z. B. nach Erdbeeren, Linsen, Käse u. s. w., oder sie sind eine 
Folge von zu üppiger Mahlzeit. Offenbar übernimmt hier der Vagus die Ueber- 
tragung des Reizes. Ebenso kann Stuhlverstopfung und Helminthiasis 
vom Darme aus Herzpalpitationen erzeugen. Auch Haemorrhoidarier 
bekommen nicht selten Herzpalpitationen, wenn die gewohnten Blutungen 
aus den phlebectatischen Mastdarmvenen stocken oder ausbleiben. Ferner- 
hin treten bei Gallenstein- und Nierensteinkolik häufig Herzklopfen- 
anfälle ein und auch mannigfaltige Leiden des Uterus oder der Ovarien sind 
neben hysterischen Beschwerden mit Herzklopfenanfällen vergesellschaftet. 
Holbein beobachtete die Krankheit bei Wanderniere, Fothergill bei 
Prostatahypertrophie und Deo sah sie neuerdings nach der Punction 
eines Ascites auftreten und mehrere Tage anhalten. 

Remak berichtet, dass Zahnkrank heiten unter Vermittlung des 
Trigeminus und Sympathicus zu Herzklopfenanfällen führen. Xöppner da- 
gegen beobachtete Anfälle von Herzklopfen bei krankhafter Schwellbar- 
keit der Schleimhaut der unteren Nasenmuschel, deren. Heilung 
auf galvanokaustischem Wege auch das Herzklopfen zum Schwinden brachte. 
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Zu den toxischen Formen von nervösem Herzklopfen sind 
solche Fälle zu rechnen, welche sich nach übermässigem Genuss von 
Kaffee, Thee oder Tabak einstellen. Auch Vergiftungen mit Schierling 
und Bilsenkraut haben Herzklopfen im Gefolge. Vielleicht gehört 
hierhin auch das Herzklopfen bei Gichtikern, wobei eine Aufstapelung 
von Harnsäure und anderen Stoffwechselproducten im Blute als 
eigentliche Causa morbi zu betrachten wäre. 

Das Leiden kommt bei Erwachsenen und Kindern vor. Bei 
Kindern stellt es sich meist zur Zeit des schulpflichtigen Alters ein, 
wenn übermässige geistige Anstrengungen, Ehrgeiz und Furcht das 
Gemüth bewegen. Doch sind nicht selten sehr schnelles Wachsthum, 
Verdauungsstörungen oder Helminthen Grund der Krankheit. 

Der einzelne Anfall stellt sich vielfach spontan ein; nicht 
selten werden durch ihn die Kranken aus tiefem Schlafe geweckt, 
ohne dass beunruhigende Träume vorausgegangen wären. In anderen 
Fällen ist er eine Folge von körperlichen oder geistigen Aufregungen. 
In noch anderen sind verdorbener Magen, Obstipation, Menstruations- 
anomalieen, leichte Erkältung oder Aehnliches im Spiel. Bei manchen 
Kranken treten Herzklopfenanfälle ein, sobald sie im Bett linke 
Seitenlage einnehmen, bei anderen ist der Genuss von bestimmten 
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v. Bamberger hat versucht, die Ursachen der paroxysmalen Tachycardie danach 
einzutheilen, je nachdem Vagus, Sympathicus, Hirn oder Rückenmark den Schädlich- 
keiten zum Angriffspunkte dienen. So geistreich und anerkennenswerth ein solcher Ver- 
such ist, so reichen unsere Kenntnisse über die Herzinnervation doch nicht aus, um 
ihn heute schon in jedem Falle durchzuführen. Zröösting, welcher neuerdings auf 
Gerhardt's Veranlassung ebenfalls das physiologische Eintheilungsprincip durchzuführen 
suchte, kam zu dem Ergebniss, dass es sich am häufigsten um Lähmungsvorgänge der 
Hemmungsnervenfasern des Herzens (Vagus), seltener um Reizzustände der Excitomotoren 
(Sympathicus) handelt. Auch Dehio pflichtet dieser Ansicht bei und betrachtet die 
Krankheit als Folge einer vorübergehenden Lähmung oder Parese des medullaren herz- 
hemmenden Centrums, womit sich in manchen Fällen noch eine solche des medullaren 
vasomotorischen Centrums verbinden soll. Nothnagel vertritt die Ansicht, dass bald 
Vaguslähmung, bald Sympathicusreizung zu Tachycardie führe, wobei gleichmässige 
Schlagfolge, kleiner Herzimpuls und Läbmungserscheinungen in anderen Gebieten der 
Vagusbahn, z. B. Stimmbandlähmung für Vaguslähmung, dagegen kräftiger Herzimpuls, 
gute Arterienfüllung und andere Reizerscheinungen vasomotorischer Nervenbahnen für 
Sympatbicusreizung sprechen sollten. Auch hat man hervorgehoben, dass, wenn Druck 
auf den Halsvagus die beschleunigte Herzbewegung verlangsamt, eine Lähmung des 
Vagus vorliege, ebenso wenn sich Digitalis als wirksam erweist, während bei Reizungs- 
zuständen in der Sympathicusbahn Morphium Erfolg bringen wird. 


Il. Symptome. Das Hauptsymptom der paroxysmalen Tachy- 
cardie besteht in Anfällen von Heczklopien, bei welchen die 
Bewegungen des Herzens nicht nur an Zahl, sondern meist auch an 
Kraft gesteigert sind. Die einzelnen Herzklopfenanfälle dauern bald 
wenige Minuten, bald eine oder mehrere Stunden. seltener zieht 
sich das Leiden ununterbrochen über einige Tage hin. Die Auf- 
einanderfolge der Anfälle wechselt, denn während in manchen Fällen 
Monate und Jahre lange Ruhepausen dahingehen, handelt es sich 
in anderen um ein Leiden, welches die Kranken täglich, fast stündlich 
ängstigt und ihnen den Genuss der Lebensfreuden verkümmert. 
Auch die Dauer der ganzen Krankheit unterliegt grossen Schwankungen. 
Bald ist sie mit einigen wenigen Anfällen beendet, bald erstreckt sie 
sich über Wochen, Monate, Jahre oder selbst über das ganze Leben. 
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Nicht selten leiten sich Herzklopfenanfälle durch eigenthüm- 
liche Sensationen in der Herzgegend ein. Die Kranken geben 
das Gefühl unnennbarer Angst an; oft kommt es ihnen vor, als ob 
das Herz unregelmässig und verlangsamt schlüge und still zu stehen 
drohe, oder sie meinen, dass etwas im Herzen gerissen sei. Auch 
während des Anfalles selbst klagen sie über Angst, Beklemmung 
und Athmungsnoth ; ihre Gesichtszüge werden entstellt und ver- 
rathen deutlich die innere Qual; kalter Angstschweiss bedeckt die 
Stirn. Zuweilen stellen sich bei Beginn des Anfalles leichte Ohn- 
machtsanwandlungen ein, oder Hemikranie, Öhrensausen oder 
Schwindelgefühl leiten die qualvolle Scene ein. ` 

Am Herzen selbst findet man zur Zeit der Anfälle die diffusen 
Herzerschütterungen auffällig frequent, abnorm hebend und weit ver- 
breitet. Nicht selten kommt noch Unregelmässigkeit in den 
Herzbewegungen hinzu. 

Unter den Herztönen lässt namentlich der systolische Ton 
häufig Veränderungen erkennen. Er ist oft eigenthümlich klirrend, 
was man als Cliquetis métallique benannt und auf Mitschwingungen 
der Brustwand zurückgeführt hat. Mitunter kann man den ersten 
Herzton bereits in einiger Entfernung vom Brustkorbe als kurzes 
Ticken im Thorax mit unbewaffnetem Ohre als Distanceton ver- 
nehmen. Nicht selten ist er zur Zeit der Anfälle geräuschartig, was 
damit in Zusammenhang stehen dürfte, dass bei den excessiv be- 
schleunigten, fast überstürzten Herzcontractionen die Periodicität in 
den Molecularschwingungen der Herzmuskelfasern leidet. Der zweite 
Ton ist mitunter so schwach, dass er zu fehlen scheint, was auf 
der mangelhaften Füllung von Aorta und Pulmonalis beruht, denn 
man findet ilın um so weniger intensiv, je schneller die Herzbewe- 
gungen sind und je mehr die Füllung der grossen Herzarterien Noth 
leidet. Zuweilen sind die Pausen zwischen den aufeinander folgenden 
Herztönen vollkommen gleich, so dass also die grosse Herzpause zwischen 
dem diastolischen und dem nächstfolgenden systolischen Tone ver- 
schwunden zu sein scheint. Sind ausserdem noch die beiden Herztöne 
von gleicher Stärke, so nimmt der Rhythmus der Herztöne den 
Charakter eines schnellen, aber regelmässigen Hämmerns an. Man 
benennt diesen Zustand nach S/ofes und Auchard auch als Embryo- 
cardie. 

Auch an den Carotiden fällt meist lebhaftes Hüpfen und 
Klopfen auf. Nicht selten bekommt man über ihnen ein herzsysto- 
lisches Geräusch zu hören und ein gleichphasiges Schwirren zu fühlen. 
Die Patienten meinen das Klopfen im Kopfe zu vernehmen. 

Dauern Herzklopfenanfälle längere Zeit, so geben sich Zeichen 
von beginnenden Circulationsstörungen an den Halsvenen dadurch 
kund, dass letztere zu schwellen und lebhaft zu pulsiren beginnen 
(negativer Venenpuls). 

Der Radialpuls ist ungewöhnlich frequent, bald hart und 
voll, bald weich und niedrig. Irregularıtät des Pulses kommt sehr 
häufig vor. Seine Zahl kann bis über 250 Schlüge binnen einer 
Minute betragen, wie das 2ozwles in einer Beobachtung beschrieben 
hat. Für solche Fälle muss man sich für das Zählen des Pulses eine 
den Physiologen bekannte und von ihnen vielfach benutzte Regel 
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merken, dass man nämlich immer nur fünf Schläge abzählt und nach 
einer bestimmten Zeit die Summe zieht. Man wird übrigens gut 
daran thun, bei Bestimmung der Zahl der Herzcontractionen nicht 
die Palpation des Radialpulses, sondern die Auscultation des Herzens 
zu benutzen, da es sich bei sehr beschleunigten Herzbewegungen 
ereignet, dass nicht bei jeder Herzsystole eine fühlbare Blutwelle 
bis_in die Radialis getrieben wird, — Pulsus intermittens. 

Führt man die sphygmographische Untersuchung des Pulses aus, so wird man 
häufig erkennen, dass sich das Pulsbild während der Herzklopfenanfälle geändert hat. 
Wir führen hier zum Beweise die Pulscurve eines 23jährigen Mädchens an, welches vor 
einiger Zeit auf der Züricher Klinik in Behandlung stand. Bei dieser Kranken nahm 
der Puls während der Herzklopfenanfälle, bei welchen häufig mehr als 200 Pulse binnen 
einer Minute gezählt wurden, fast monokroten Charakter an (vergl. Fig. 61 und 62). 


Fig. 61. 





Pulscurve der rechten Radialarterie eines 23jährigen Mädchens mit Tachycardie, 
mit dem Dudgeon’schen Sphygmographen gewonnen. 
Zeit der Ruhe, (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


Fig. 62. 


uud. 





Dasselbe zur Zeit eines Anfalles von Tachycaradıe. 


Auch Spengler hat eine Beobachtung beschrieben, in welcher die Pulscurve während der 
Anfälle monokrote Eigenschaften gewann, in der es sich also gleichfalls um eine sehr 
starke Herabsetzung der Gefässspannung handelte. In anderen Fällen lässt der Puls zur 
Zeit der tachycardischen Anfälle eine Abnahme der Arterienspannung daran erkennen, 
dass er bald vollkommen dikrot, bald anadikrot wird. Sehr belehrend ist die Pulscurve 
der Fig. 63. Hier erreichte während der sphygmographischen Aufnahme des Pulses der 
tachycardische Anfall sein Ende und gleichzeitig damit ging der anadikrote Puls in 
einen katadikroten Puls über. Aber so verhält es sich nicht ausnahmlos; Deio beispiels- 
weise konnte bei einigen Kranken nachweisen, dass Blutdruck und Gefässspannung zur 
Zeit der Tachycardie keine erhebliche Aenderung erfuhren, und es würde diese Beob- 
achtung den früher angegebenen Ansichten Aortänazrel’s zur Stütze gereichen. 


Störungen in der Athmung bleiben während der Herzklopfen- 
anfälle kaum jemals aus. Die Kranken werden durch das Gefühl 
grosser Athemnoth gepeinigt. Dabei ist die Athmung frequent, 
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unregelmässig und wird nicht selten von tiefen und seufzenden In- 
spirationen unterbrochen. Als Ursachen dafür kommen unregelmässige 
ertheilung des Blutes in den Lungen, mechanische Behinderung der 

Lungenausdehnung und nervöse Einflüsse in Betracht. Kregel hat 
ausserdem hervorgehoben, dass sich während der tachycardischen 
Anfälle häufig ein abnormer Tiefstand des Zwerchfelles nachweisen 
lässt, eine Beobachtung, die von Tusczek, Kredel, Gerhardt & Pröösting, 
Lange und Honigmann bestätigt wurde, und die wahrscheinlich durch 
eine reflectorische Reizung des Phrenicus zu erklären ist. 

Die Sprache klingt unterbrochen (coupirt) und nicht selten 
kommen die Worte leise und mit Flüsterstimme zum Vorschein. 

Glanz hat in einem Falle während des tachycardischen Anfalles Schwerbeweglich- 
keit des rechten Stimmbandes und Verminderung der Sensibilität der Kehlkopfschleim- 
haut beobachtet. 

Das Gefühl des Lufthungers nöthigt dem Kranken bestimmte 


Körperstellungen auf, indem es gewöhnlich in der horizontalen 
Rückenlage zunimmt, während sitzende Haltung oder erhöhte Rücken- 
lage Erleichterung bringt. 


Fig. 03. 





Pulscurve der rechten Radialarterie eines 36jährigen Mannes mit Tachycardie, mit 
dem Dudgeon’schen Sphygmographen gewonnen. Bei * Aufhören des Anfalles. 
(Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


Die Gesichtszüge sind oft entstellt und lassen die grosse 
Angst der Patienten unschwer errathen. Dabei sieht das Gesicht 
geröthet oder cyanotisch aus und ist meist von Schweiss bedeckt, 
seltener sind Gesicht und Extremitäten kühl, klebrig feucht, blass 
und livid. Mitunter kommt vorübergehende Steigerung der 
Körpertemperatur vor. 

Nicht selten klagen die Kranken über Andrang zum Kopf, über 
Schwindelgefühl, Ohnmachtsanwandlungen, Ohrensausen und Augen- 
flimmern. Auch stellt sich mitunter ein eigenthümlich klopfendes 


Gefühl im Kopfe ein. 

Zuweilen sind Schlingbeschwerden beobachtet worden. Auch Auftreibung 
des Leibes und Schmerz in der Magengegend werden erwähnt. | | 

Von manchen Aerzten sind Veränderungen der Pupille beobachtet worden, Er- 
weiterung, aber auch zuweilen Verengerung. 

Die Beendigung des Anfalles tritt bald ziemlich plötzlich auf, 
bald klingt er ganz allmälig zum Normalen ab, aber fast immer 
werden die Kranken durch Furcht vor Wiederholungen für lange 
Zeit gequält. Mitunter hört ein Anfall ziemlich plötzlich auf, nach- 
dem Erbrechen, reichliches Aufstossen und Abgang von Flatus oder 
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Kothmassen eingetreten sind. Zuweilen geben die Kranken bei dem 
Schwinden des Anfalles eigenthümliche Empfindungen an, z. B. Schlag 
in die Herzgegend /Penin), Schlag gegen Kopf und Rumpf /Hochhans). 
Oft bleibt nach dem Anfalle das Gefühl von Mattigkeit und Ab- 
geschlagenheit zurück. Bei einem Italiener beobachtete ich, dass 
dem tachycardischen Anfalle eine Zeit auffällig verlangsamter Herz- 
thätigkeit (Bradycardie) folgte. 

Dass es mitunter gelingt, durch gewisse Kunstgriffe den Anfall 
zu unterdrücken, wird bei Besprechung der Therapie hervorgehoben 
werden. 

Zuweilen bestehen neben paroxysmaler Tachycardie noch andere 
nervöse Störungen, z. B. Zeichen von Hysterie u. Aehnl. Das 
junge Mädchen, deren Pulscurven in den Fig. 61 und 62 wieder- 
gegeben wurden, litt an Polyurie beträchtlichen Grades (Tagesmenge 
des Harnes bis5000 Cem.), die mit Zeiten verminderter Harnausscheidung 
(bis 400 Ccm.) abwechselte. Auch andere Autoren erwähnen gelegent- 
lich reiche Harnausscheidung zur Zeit der Anfälle. Mitunter sind 
Albuminurie, Glycosurie /Curtois-Suffit) und Haematurie (Petit) beob- 
achtet worden. 

Ueble Folgen auf das Herz bleiben in der Regel nicht zu- 
rück. Nur ausnahmsweise kommt es zur Entwicklung von Hyper- 
trophie des Herzmuskels, was bereits Corvzsar? behauptet und neuer- 
dings auch Da Costa bestätigt hat, welcher das Leiden bei Soldaten 
vielfach entstehen sah und unter dem Namen des „irritable heart“ 
beschrieb. 


Im Gegensatz zu den bisher besprochenen Erscheinungen des objectiven Herz- 
klopfens spricht man von subjectivem Herzklopfen dann, wenn Personen den ge- 
schilderten Symptomencomplex fast vollständig darbieten und namentlich auch über 
Herzklopfen klagen, ohne dass man jedoch objectiv eine grüssere Lebhaftigkeit in den 
Herzbewegungen nachzuweisen vermag. Aber oft stellt sich bei ihnen zur Zeit der An- 
fälle Pulsunregelmässigkeit ein. 


II. Anatomische Veränderungen. Da die paroxysmale Tachy- 
cardie nur selten tödtet, so ist die Gelegenheit zu Sectionen bisher 
keine grosse gewesen. rieger fand unter 30 Beobachtungen nur 
drei Todesfälle mit Sectionsbericht. In einem Falle Zrauöe’s bestand 
neben allgemeiner Anaemie Dilatation und Atrophie des Herzens. 
Dehio fand neben Herzvergrösserung fettige Entartung und grosse 
Schlaffheit des Herzmuskels, und bei der Patientin von Zrzeger selbst 
ergab sich Herzdilatation und Schwielenbildung. Jedenfalls zeigten 
sich in dem letzteren Falle Vagus und Sympathicus unverändert, so 
dass das anatomische Wesen der Krankheit bis jetzt unbekannt ge- 
blieben ist. 


IV. Diagnose, Die Erkennung einer paroxysmalen Tachycardie 
unterliegt in der Regel keiner besonderen Schwierigkeit. Bei der 
Differentialdiagnose kommen namentlich Herzdelirien und Herz- 
muskelkrankheiten in Berüc ‚ksichtigung. 

Von einem Herzdelirium, welches Herzklappenfehler begleitet, unter- 
scheidet man die paroxysmale Tachyeardie durch das Fehlen von Geräuschen, 
welche, wenn überhaupt bei nervösem Herzklopfen, höchstens zur Zeit der 
Herzklopfenanfälle auftreten und immer nur systolischer Natur sind, sowie 
durch mangelnde Dilatation und Hypertrophie des Herzmuskels. Nur bei 
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Chlorotischen und Anaemischen wird man bleibenden systolischen Geräuschen 
und einer geringen Erweiterung des rechten Ventrikels begegnen, zugleich 
aber auch über dem Bulbus venae jugularis internae Nonnengeräusche kaum 
vermissen. Auch Herzdelirien in Folge von Erkrankungen des Herzbeutels 
Jassen sich meist leicht von nervösem Herzklopfen diagnostisch trennen. 

Schwieriger schon ist die Differentialdiagnose von Muskelerkran- 
kungen des Herzens, und hier ist man nicht selten genöthigt, die Diagnose 
für längere Zeit offen zu lassen, bis Zeichen von Insufficienz des Herz- 
muskels das Bestehen einer Herzmuskelerkrankung klar machen. Von nicht 
geringem diagnostischen Werthe können in zweifelhaften Fällen die aetio- 
logischen Beziehungen werden. 


V. Prognose So beängstigend ein Herzklopfenanfall für den 
Kranken und für eine uneingeweihte Umgebung ist, so wenig darf man 
in der Regel in Sorge darüber sein, dass durch ihn der Tod erfolge. 
Es kommt dies kaum anders als bei alten Leuten vor, bei welchen 
nach vorausgegangener Entartung der Hirnarterien Tod durch Hirn- 
blutung eintreten kann. Parry hat eine derartige Beobachtung be- 
kannt gegeben. 

In Bezug auf Heilbarkeit des Leidens richtet sich die Vorher- 
sage vor Allem nach dem Grundübel. In manchen Fällen gelingt es, 
die Grundkrankheit und mit ihr die nervösen Herzklopfenanfälle 
dauernd und leicht zu heben, während man in anderen zwar zur 
Zeit des Anfalles dem Kranken grosse Erleichterung schaffen kann, 
ohne jedoch die allgemeine Disposition zu beseitigen, da es sich 
um eine unheilbare Grundkrankheit handelt. Unter solchen Umständen 
werden die Kranken nicht selten verstimmt, hypochondrisch und 
aller Lust zum Leben bar. 


VI. Therapie. Die Behandlung der paroxysmalen Tachycardie 
hat zwei Forderungen gerecht zu werden, einmal einen bestehenden 
Herzklopfenanfall zu bekämpfen, fernerhin einer Wiederholung des- 
selben vorzubeugen. 

Zur schnellen Bekämpfung des Anfalles empfiehlt es sich, 
den Kranken, falls es die Umstände gestatten, in ein geräumiges, 
gut gelüftetes und nicht zu helles Zimmer zu bringen. Enge, 
niedrige und mit Kohlensäure überladene Räume sind von schäd- 
lichem Einflusse. Der Patient nehme erhöhte Rückenlage ein 
und entferne sofort alle einschnürenden und beengenden Kleidungs- 
stücke. 

Zuweilen sind gewisse Kunstgriffe von grossem Nutzen. 

z. Dusch kürzte bei einer Dame Herzklopfenanfälle durch Druck auf eine be- 
stimmte Stelle des Abdomens ab. Auch Arreyer konnte zuweilen durch Faradisation der 
Praecordialgegend und durch Druck auf die Ovarialgegend die Tachycardie hemmen. 
Waller sah eine ähnliche günstige Wirkung, wenn er den Vagus und Sympathieus in 
ihrem Halstheile comprimirte, eine Erfahrung, welche neuerdings NofAnagel, Brieger 
und Honigmann, wenigstens soweit Druck auf den Halsvagus in Betracht kommt, 
bestätigt haben. Mitunter beseitigt nur Druck auf den Vagus einer Seite den Herz- 
klopfenanfall, während sich Compression des anderen Vagus als unwirksam erweist. 
Der rechte Vagus scheint dabei bevorzugt zu sein. Auch kann es geschehen, dass Druck 
auf den Vagus das eine Mal einen Anfall zum Schwinden bringt und sich das andere 
Mal nutzlos zeigt. v. Allıker beobachtete hei einer Dame überraschend prompten Erfolg, 
sobald er sie tiefe Inspirationen mit Anhalten der Athmung ausführen liess. Aehnliches 
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berichtet Nothnagel, doch wurde noch in seinem Falle die Wirkung tiefer Inspiration 
durch Trinken kalten Wassers begünstigt. Es kommt hierbei selbstverständlich auf 
Probiren hinaus, und gerade besonders oft werden derartige Beobachtungen nicht vor- 
kommen. 

Sehr empfehlenswerth ist die locale Anwendung der Kälte, zu 
welchem Zwecke man einen nicht zu schweren Eisbeutel auf die 
Herzgegend legt. Auch das Verschlucken von kleinen Eisstückchen 
oder von Fruchteis bringt vielen Kranken ausserordentlich rasche 
und grosse Erleichterung. Freilich muss man sich hier wie überall 
vor Schematismus hüten. Es giebt, wenn auch selten, Menschen, 
welche Kälte nicht vertragen, und es würde unter solchen Umständen 
verkehrt sein, etwas bei ihnen erzwingen zu wollen. 

Als Getränk zur Zeit der Anfälle gebe man Citronenlimonade, 
Brausepulverlösung, Selterswasser oder etwas Champagner mit Eis. 

Unter den Medicamenten haben subcutane Injectionen von 
Morphinum hydrochloricum: 

Rp. Morphini hydrochloric. 03 
Glycerini, Aq. destillat. aa. 5°0. 
MDS. '/,—'/, Spritze subcutan. 
den sichersten Erfolg, doch muss man mit diesem Eingriffe nicht 
leichtfertig und übereilt bei der Hand sein. 


Ausserdem sind viele andere Narcotica empfohlen worden, wie Opium, Chloral- 
hydrat, Aether, Chloroforminhalationen, Aqua Laurocerasi, Aqua Amvgdalarum ama- 
rarum, Tinctura Hyoscyami, Tinctura Aconiti, Veratrin, Belladonna, Strychnin, Secale 
cornutum, Ergotin u. s. f. Auch grosse Gaben von Bromkalium sind mitunter von Nutzen 
gewesen. 

Hat man es mit hysterischen, hypochondrischen und nervösen 
Personen zu thun, so können Nervina von grossem Einfluss sein. 
Dahin sind zu rechnen: Valeriana (Tinct. Valerian. aether., dreimal 
täglich 20—30 Tropfen), Castoreum (Tinct. Castorei Canadens. 
dreimal täglich 20—30 Tropfen), Asa foetida (Tinct. Asae foetidae, 
dreimal täglich 20—30 Tropfen), Aurum: 

Rp. Auro-Natrii chlorati 0°.3 
Extract. Dulcamar. 3'0 
f. pil. Nr. 30. 
DS. Dreimal täglich 1 Pille. 
Argentum : 
Rp. Argent. nitric. 0°3 
Argillae q. 8 ut. f. pil. No. 30. 
DS. Dreimal täglich 1 Pille. 
Zincum cyanatum (0'01, dreimal täglich 1 P.), Zincum valerianicum 
(0:03, dreimal täglich 1 P.), Arsenik : 
Rp. Liquor Kalii arsenicosi, Aq. Amygdal. amar. aa. 5°0. 
MOS. Dreimal täglich 10 Tropfen nach dem Essen. 


Zuweilen wird die Darreichung eines Brechmittels von 
glänzendem Erfolge begleitet, namentlich dann, wenn verdorbener 
und überfüllter Magen die Veranlassung des Leidens ist: 


Rp. Sol. Apomorphini hydro- Rp. Tartari stibiati 0'083 
chlorici 02:10. Rad. Ipecacuanhae 
DS. '/,—-1Spritzesubeutan bei pulverisat., Succh. aa. 05. 
Erwachsenen, bei Kindern MFP. d. te d. Nr. III. 
2—65 Theilstriche. S. Alle 10 Minuten ein Pulv. 


bis zum Erbrechen. 
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Um der Wiederholung von Herzklopfenanfällen vorzu- 
beugen, ist eine eingehende Berücksichtigung der Aetiologie noth- 
wendig. Begreiflicherweise können wir uns an diesem Orte nicht 
auf eine ausführliche und erschöpfende Besprechung aller in Be- 
tracht kommenden Verhältnisse einlassen. 

Bestehen anaemische und chlorotische Beschwerden, so sind 
Eisenpraeparate, Eisenbrunnen und China in Anwendung zu ziehen. 
Genaueres s. Chlorose, Bd. IV. Bei Haemorrhoidariern, bei denen 
bestehende Blutungen aufgehört haben, bringen häufig 5—10 Blut- 
egel an den After Erleichterung und Beseitigung der Beschwerden. 
Bei Frauen mit Menstrualstockungen ist die monatliche Reinigung 
durch reizende Fussbäder (50—100 Grm. gestossenen Senfes auf ein 
Bad von 30°R.), 8—12 Schröpfköpfe an die Oberschenkel oder 
4—6 Blutegel an die Vaginalportion anzuregen. Auch Wurmmittel, 
Drastica, Molkencuren und abführende Mineralwässer können in 
Betracht kommen. 

Unter allen Verhältnissen lege man grossen Werth auf ein 
rationelles diätetisches Verhalten (vernünftige Bewegung in freier 
Luft, kalte Waschungen, leichte und nahrhafte Kost und Ver- 
meidung aller Excesse in Speise und Trank). 

Liegen keine anderweitigen dringenderen Indicationen vor, so 
kann der längere Gebrauch der Digitalis von grossem Vortheil sein: 


Rp. Folior. Digital. pulverisat. 2:0 
Ferri lactici 10-0 
Pulv. Althae q. 8. ut. f. pil. No. 50. 
DS. Dreimal täglich 2 Pillen. 
Gerhardt hat auf die Anwendung von Natrium choleinicum hin- 
gewiesen: 
Rp. Natrii choleinic. 2'0 
Fiant cum Mucilag. Gummi aralic. q. 8. 
pil. No. XX. 
DS. 2stündl. 1 Pille. 
namentlich in Fällen, in welchen Digitalis im Stiche lassen sollte. 
Mitunter wirkt auch Veränderung des Aufenthaltsortes ungemein 
günstig ein, wobei schattige und nicht zu hoch gelegene Bergorte, 
sowie Aufenthalt an der See eine besondere Empfehlung verdienen. 
Aeltere Aerzte riethen anhaltendes und strapaziöses Reisen, doch dürfte 
man von dieser Vorschrift heute wohl allgemein zurückgekommen sein. 
Zuweilen soll die Anwendung des constanten Stromes, 
auf Vagus und Sympathicus applicirt, Hilfe gebracht haben. 
Fliess empfiehlt den absteigenden Strom auf den Vagus, d.h. + Pol (Kupferpol) 
oben an der Innentläche des Koptnickers, — Pol (Zinkpol) unten, Strom mässig stark 
täglich auf jeden Vagus 1—2 Minuten lang. 


2. Paroxysmale Bradycardie. Bradycardia paroxysmalis. (Eichhorst.) 


I. Symptome. Die paroxysmale Bradycardie stellt das Gegentheil von 
der paroxysmalen Tachycardie dar. Es handelt sich also bei ihr um Anfälle 
von verlangsamter Herzthätigkeit, bei welcher die Kraft des Herzens sinkt, 
der Puls klein und die Haut bleich und kühl wird, während die Patienten 
‘über Schwindel, Vernichtungsgefühl und Ohnmachtsanwandlungen klagen, 
auch mitunter das Bewusstsein verlieren und Zuekungen in einzelnen Gliedern 
oder epileptiforme Convulsionen bekommen. Offenbar hängen die Hirner- 
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scheinungen von der gestörten Circulation ab und sind als Folgen von Hirn- 
anaemie anzusehen. Zefaive giebt an, dass sich Veränderungen der Harn- 
ausscheidung einstellen können, sowohl Polyurie als auch Oligurie. 

Ich beobachtete Bradycardie u. A. bei einem 34jährigen Patienten der Züricher 
Klinik, welcher an einer subacuten Polyarthritis litt. Es traten hier an mehreren Tagen 
Anfälle der eben geschilderten Art auf, während welcher der Puls von 80 Schlägen 
bis auf 24 sank. Zugleich bestand Unregelmässigkeit der Herzbewegung. Die Pulscurve, 
welche während eines solchen Anfalles aufgenommen wurde, lässt weder ausgesprochene 
Elasticitäts-, noch Rückstosselevationen erkennen (vergl. Fig. 64). 

II. Astiologie. Beobachtungen von Bradycardie in dem angedeuteten 
Sinne sind selten, namentlich wenn man gar nur solche Fälle dahin rechnet, 
welche unabhängig von Erkrankungen des Herzens bestehen. Aehnlich wie 
bei paroxysmaler Tachycardie kommen toxische und nervöse Ursachen in 
Frage, letztere häufig reflectorisch wirkend. Zuweilen hat man den Genuss 
von starkem Kaffee oder Thee nicht als Ursache von Tachycardie, sondern 
von paroxysmaler Bradycardie beobachtet, aber auch nach Erschöpfungs- 
zuständen, z. B. nach fieberhaften Krankheiten, heftigen Schmerzen, Er- 
schütterungen des Nervensystemes und psychischen Aufregungen kommt 
dergleichen als selbständiges Leiden vor. 


Fig. 64, 





Pulscurve der rechten Radialarterie bei Bradycardie eines 34jährigen Mannes. 


Die kleinen Erhebungen auf dem absteigenden Curvenschenkel sind Zitterbewegungen des Armes. 
(Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


Grob hat in einer auf meine Veranlassung angefertigten Arbeit über 
Bradycardie nachgewiesen, dass sich auch bei chronischen Verdauungs- 
störungen Bradycardie einstellt. Mehrfach beobachtete ich sie im Anschluss an 
Polyarthritis. Dass sich namentlich zu Fettherz, seltener zu schwieliger 
Myocarditis, aber auch zu Sclerose der Coronararterien Anfälle von Herz- 
verlangsamung hinzugesellen, ist bei Besprechung der genannten Krank- 
heiten hervorgehoben worden. Auch bei Basedow’scher Krankheit kommt 
mitunter zeitweise Pulsverlangsamung statt Pulsbeschleunigung vor. Dass 
ich in einer Beobachtung einem tachycardischen Anfalle Bradycardie nach- 
folgen sah, wurde bereits im vorhergehenden Abschnitt erwähnt. 

Um die paroxysmale Bradycardie zu erklären, wird man an vorübergehende 
Reizungszustände im Vagusgebiet oder an Lähmung der Sympathicusbahn zu denken 
haben, wobei begreiflicherweise die Schädlichkeiten die peripheren Bahnen oder ihr 
Centrum getroffen haben können. Dehzo hebt hervor, dass, wenn die Darreichung von 
Atropin bei Bradycardie die verlangsamte Herzbewegung wieder schneller macht, Reizung 
des Vagus als Ursache der Erscheinung anzusehen ist. Denn bekanntlich Jähmt Atropin 
die cardialen Vagusenden und führt dadurch Beschleunigung der Herzbewegung herbei. 


III. Diagnose, Bei der Diagnose wird man sich davor zu hüten haben, 
das Leiden mit den symptomatischen und meist dauernden Formen von 
Pulsverlangsamung zu verwechseln. 
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Dauernde Bradycardie kommt ohne besondere Störungen und als physio- 
logische Erscheinung in manchen Familien erblich vor. Desgleichen begegnet man ihr 
nicht selten im Greisenalter. Auch bildet sie sich beim Hungern aus. Unter pathologischen 
Verhältnissen begegnet man ihr in der Reconvalescenz nach fieberhaften Krankheiten, 
im Wochenbett, bei Hirn- und Rückenmarkskrankheiten, bei Magen- und Darmleiden, 
bei Uraemie und Ikterus, nach dem Gebrauch gewisser Medicamente, z. B. der Digitalis, 
bei Aortenstenose und schwieliger Myocarditis. 


IV. Prognose. Die Vorhersage mag mit Vorsicht gestellt werden, 
denn ein tödtlicher Ausgang ist sowohl durch Herz-, als auch dürch Hirn- 
lähmung denkbar. 


Y. Therapie. In eigenen Beobachtungen kamen Exceitantien mit Erfolg 
zur Verwendung. 


3. Herzintermittens. 


Unter Herzintermittens versteht man einen Zustand, bei welchem die Herzbewe- 
gungen während einiger Secunden vollkonımen aussetzen. Von einer einfachen Irregularität 
in der Herzbewegung unterscheidet man sie dadurch, dass beim Einsetzen der Herz- 
contractionen der Herzschlag von Antang an regelmässig ist. Manche Menschen besitzen 
die Fähigkeit, Herzintermittens willkürlich an sich hervorzurufen, was beispielsweise 
bei indischen Hexenmeistern als ein vielfach bewundertes Kunststück galt. Donders 
hat die Erklärung für diese .räthselhafte Erscheinung gefunden. Durch willkürliche 
Contraction der vom Accessorius versorgten Halsmuskeln werden die in die Vagusbahn 
einstrablenden Nervenfasern des Accessorius gereizt und bewirken vorübergehend Still- 
stand des Herzens. 

Man hat Herzintermittens beobachtet bei Erkrankungen des Herzmuskels, nament- 

lich bei fettiger Degeneration desselben, bei Hypertrophie des linken Ventrikels in 
Folge von Aortenstenose oder Morbus Brightii, auch als Folge von übermässigen körper- 
lichen oder geistigen Aufregungen , desgleichen bei Erkrankungen des Centralnerven- 
systemes. 
f Mitunter tritt Herzintermittens als eine Art von selbständiger Neurose auf, Am 
bekanntesten ist ein von Æerne beschriebener Fall, welcher dem Beobachtungskreise von 
Rokitansky Skoda entlehnt ist. Er betrifft einen 36jährigen Mann, welcher mehrmals 
am Tage Anfälle von Herzintermittens bekam. Der Kranke merkte das Herannahen der 
Anfälle im Voraus. Während derselben wurden seine Gesichtszüge entstellt und drückten 
unnennbare Angst und Qual aus. Er gab an, dass er ein zusammenschnürendes und 
schmerzliches Gefühl in der Herzgegend empfand, welches längs der Seiten des Halses 
zur Nackengegend nach aufwärts strahlte. Meist stellte sich der Herzschlag unter einem 
Seufzer ein. Bei der Section fand man käsige Herde in der linken Kleinhirnhältfte, 
ausserdem waren linker Vagus, rechter Phrenicus und der Nervus cardiacus magnus 
durch Lymphdrüsen comprimirt. 

Bei der Therapie werden ausser der Behandlung des Grundleidens namentlich 
Horizontallage und Excitantien in Betracht kommen. 


4. Nervöser Herzschmerz. Stenocardia. 


( Herzneuralgie. Brustbräune. Brustklemme. Angina pectoris. ) 


I. Symptome. Die Krankheit ist gekennzeichnet durch Schmerz- 
anfälle, welche in der Herzgegend den Ausgang nehmen und in 
verschiedene Nervengebiete ausstrahlen. Fast immer sind damit 
Störungen in der Bewegung und Arbeitskraft des Herzmuskels ver- 
bunden. 

Die Schmerzanfälle treten mitunter ohne alle Veranlassung auf, 
denn zuweilen werden durch sie die Patienten mitten aus tiefstem 
Schlafe aufgerüttelt und namentlich oft stellen sie sich beim Ueber- 
gange aus dem wachen zum schlafenden Zustande ein. In anderen 
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Fällen sind nachweisbare Störungen vorausgegangen, z. B. leichte 
Erkältung, körperliche oder psychische Erregungen, Indigestions- 
störungen u. =. f. 

Nach /ussana sollen gerade sehr starke Erschütterungen des Körpers, beispiels- 
weise Fahren und Reiten, wenig geeignet sein, stenocardische Anfälle zu erzeugen. 

In den meisten Fällen nimmt der Anfall ganz plötzlich den 
Anfang, seltener gehen Schwindelgefühl, Ohrensausen, Augenflimmern, 
Brechneigung, Schlingbeschwerden, Kältegefühl, Kriebeln und Haut- 
verfärbungen an den Extremitäten voraus. 

Alle Kranken geben die Gewalt des Schmerzes als unsagbar 
an und verlegen ihn unter den unteren Abschnitt des Brustbeines 
und in die linke Brustwarzengegend. Sie beschreiben ihn als stechend, 
brennend, bohrend, gleich als ob das Herz mit einem glühenden 
Eisen zerwühlt oder mit Gewalt aus der Brusthöhle herausgerissen 
würde, auch als einengend und zusammenschnürend. Es kommt dazu 
entsetzliches Vernichtungsgefühl; die Kranken haben die Empfindung, 
als ob der Tod unvermeidbar wäre. 

Fast immer treten noch in anderen Nervengebieten neuralgische 
Erscheinungen oder andere Innervationsstörungen auf, welche man 
kaum anders als für irradiirt erklären kann. Am constantesten zeigt 
sich heftiger irradiirter Schmerz, welcher in der linken Schultergegend 
beginnt und sich in dem linken Arme ausbreitet. Mitunter beschränkt 
er sich allein auf den Oberarm, woselbst er sich über die innere 
und hintere Seite, d. h. im Gebiete des Nervus cutaneus internus s. 
medialis /Henle), ausdehnt. In anderen Fällen zieht er sich auch in 
den Unterarm hinein; hier hält er sich an die Ulnarfläche und folgt 
dem Nervus ulnaris. Zuweilen strahlt er bis in die Spitzen des 
vierten uud fünften Fingers aus; seltener kommen auch in den 
übrigen, vom Medianus mit sensiblen Aesten versorgten Fingern 
Schmerzempfindungen vor. Meist bleibt es nicht bei einfachen Schmerz- 
empfindungen. Die Kranken klagen gewöhnlich noch über Taubheits- 
gefühl, Steifigkeit im Arme, mitunter über Formicationen, und auch 
dann, wenn die Schmerzen aufgehört haben, bleiben die genannten 
Empfindungen oft für einige Zeit zurück. Uebrigens kennt man ver- 
einzelte Fälle, in welchen Schmerzen in den Armen dem Ausbruche 
des Herzschmerzes vorausgingen. Auch findet man die Haut meist 
hyperaesthetisch, so dass bereits geringes Kneifen der Haut ausreicht, 
um auch bei kräftigen Menschen Schmerzensausrufe zu veranlassen. 
Bei einem Kaufmanne aus Kairo beobachtete ich, dass sich im Ver- 
laufe der Krankheit eine Atrophie der Musculatur des linken Klein- 
fingerballens und eine sehr lebhafte Hautabschuppung auf dem 
linken Handrücken und der Finger im Verbreitungsgebiete des Ulnar- 


nerven ausbildeten. 

Sehr selten findet eine Irradiation der Schmerzen allein in den rechten Arm 
statt, etwas häufiger werden beide Arme zugleich von Schmerzen befallen. 

Oefter strahlt der Schmerz in die Nackengegend, nach dem Hinterhaupte und 
zu dem Öhre aus, wobei auch bier die linke Seite die allein befallene oder doch die 
bevorzugte ist. Seltener kommen Schmerzen im Gebiete der Trigeminusäste vor, doch 
hat neuerdings noch Zeroux eine Beobachtung mitgetheilt, in welcher während der Herz- 
schmerzensanfälle Schmerzen im Zahnfleische auftraten. 

Nicht selten begegnet man Schmerzen in der oberen Brustgegend. da, wo sich 
die Nervi thoracici anteriores in der Brusthaut verbreiten. Auch die Brustwarzengegend 
ist in vielen Fällen zur Zeit der Anfälle ausserordentlich schmerzhaft, sowohl spontan, 


232 Stenocardie. 


als auch auf Druck. Ciancios? beschrieb eine Beobachtung, in welcher bei einer Frau 
Schwellung der linken Brustdrüse dem Ausbruche der Herzschmerzen kurz vorausging. 
Vereinzelt hat man auch Schwellung des linken Hodens beobachtet. ` 

Wir erwähnen endlich noch ausstrahlende Schmerzen nach hinten zur Wirbel- 
säule, nach unten zum Nabel und zur Magengegend. Auch Schmerzen im Samenstrange 
und Hoden, in einem Beine und in beiden Beinen sind beschrieben worden. 

In vielen Fällen gesellen sich während der Schmerzanfälle 
Veränderungen der Herzbewegung hinzu. Beobachtungen, in 
welchen die Herzbewegung während eines stenocardischen Anfalles 
unbeeinflusst bleibt, habe ich selbst gemacht, doch sind dieselben 
selten. In der Regel tritt Beschleunigung der Herzbewegung ein; 
dazu gesellt sich häufig Unregelmässigkeit und zugleich erscheinen 
der Spitzenstoss schwach, die Herztöne leise und der Radialpuls von 
verminderter Stärke. //uchard fand, dass der linke Radialpuls mit- 
unter kleiner als der rechtsseitige sei, was er auf einen localen 
Krampf der Gefässmusculatur zurückführt. Derselbe Autor betont, 
dass die Herztöne zuweilen den Charakter der Embryocardie an- 
nehmen und er sieht darin ein prognostisch sehr ungünstiges 
Zeichen. Aufgefallen ist, dass sich die Herzbewegungen mitunter 
verschwommen, vibrirend anfühlten, so dass man dann von einem 


„Herzflattern“ gesprochen hat. 
Nur selten wird zur Zeit stenocardischer Anfälle Pulsverlangsamung an- 
getroffen und damit geht dann in der Regel eine vermehrte Stärke des Radialpulses einher. 


Mit dem unnennbaren Herzschmerze, mit dem Vernichtungs- 
gefühle und mit den Störungen in den Herzbewegungen verbinden 
sich Störungen der Athmung. Die Kranken athmen unregel- 
mässig, oberflächlich, schnappend und seufzend und meinen, dass sie 
ersticken müssten. Es handelt sich hierbei vorwiegend um einen 
durch den Herzschmerz bedingten Reflexvorgang; denn einmal 
findet man die Athmungsorgange unversehrt, und ausserdem sind 
die Kranken auf ausdrückliche Aufforderung im Stande, tief und 
regelmässig Athem zu schöpfen. 

In den Gesichtszügen prägt sich die unsäglichste Angst und 
innere Qual meist unverkennbar aus. Das Gesicht sieht entstellt und 
blass aus und pflegt mit reichlichem Angstschweisse überdeckt zu sein. 

In vielen Fällen stellen sich Krampferscheinungen in ver- 
schiedenen Nervengebieten ein. Auf der Bahn des Vagus begegnet 
man Schlingkrämpfen, Erbrechen und Störungen des Stimmorganes. 
Anhaltender Singultus dürfte auf Betheiligung des Nervus phrenicus 
hinweisen. Mitunter treten sogar epileptiforme Zufälle ein. 

Hier und da werden Schwächezustände in den Extremitäten erwähnt, 
mitunter in halbseitiger Verbreitung. 

Wir haben auch noch vasomotorischer Störungen zu ge- 
denken. Man findet an den Extremitäten nicht selten Erblassen, 
livide Verfärbung und Temperaturerniedrigung der Haut, Dinge, 
welche man kaum anders als durch Krampf der feineren Hautgefässe 
erklären kann. Auch hat /realer in einem Falle intermittirenden 
Hydrops articulorum beobachtet. 

Nothnagel hat hervorgehoben, dass man es in einzelnen Fällen nicht mit secun- 
dären Nervenstörungen zu thun bekommt, sondern dass die vasomotorischen Verände- 
rungen das Primäre sind und dem Ausbruche des Herzschmerzanfalles vorausgehen und 
ihn bedingen. Er hat derartige Fälle als Angina pectoris vasomotoria benannt 
und sie in der Weise gedeutet, dass der Krampf der Hautarterien den Blutdruck in 
der Aorta erhöhe und damit die Veränderungen am Herzmuskel selbst auslöse. 
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Beim Herannahen der Herzschmerzanfälle finden viele Kranken 
grosse Erleichterung, wenn sie frische Luft athmen. Sie eilen in’s 
Freie oder stürzen an das Fenster, um sich frische Luft zuzuführen. 
Auch bringt ihnen aufrechte oder stehende Körperhaltung grosse 
Linderung. Oft umklammern sie den nächsten Gegenstand und drücken 
ihn krampfhaft mit Gewalt gegen ihre Brust, oder sie stemmen die 
Hände fest in die Herzgegend, oder sie drängen sich mit dem Rücken 
gegen eine feste Stütze. Während des Anfalles selbst verlangen 
manche Kranke völlige Ruhe in ihrer Umgebung; nicht selten wirkt 
leichte Verdunklung des Zimmers ausserordentlich wohlthuend ein. 
Bei Anderen treten zur Zeit des Anfalles Secessus involuntarii ein. 
Mitunter zeichnet sich der Urin durch sehr helle Farbe und wässerige 
Beschaffenheit aus und wird während und unmittelbar nach dem An- 
falle in auffällig reichlicher Menge gelassen, — Urina spastica. 
Dauert ein Anfall längere Zeit, so stellen sich mitunter Ohnmachts- 
 anwandlungen ein, welche zuweilen zu vollkommenem Schwunde des 
Bewusstseins führen. Dabei kann die Respiration stocken; auch wird 
der Puls unfühlbar, und wenn zugleich die Herztöne leise sind, so 
kann daraus ein Zustand von Scheintod hervorgehen, der für einen 
flüchtigen Untersucher zur Quelle für sehr unangenehme Verwechs- 
lungen werden kann. 

Mitunter hört ein Anfall ganz plötzlich von selbst auf. In 
anderen Fällen schwindet er, nachdem mehrfach Ructus, Erbrechen, 
Stuhlabgang oder reichliche Flatus vorausgegangen sind. Auch sind 
Beobachtungen bekannt, in welchen sich am Ende des Anfalles 
Husten und schleimiger Auswurf einstellten. 

Die Dauer der Anfälle beträgt mitunter nur wenige Minuten, 
doch können sie sich auch über Stunden hinziehen, oder es kommen 
Tage, an welchen sie so schnell hintereinander folgen, dass die Kranken 
fast ununterbrochen mehrere Tage lang durch grosse Qualen ge- 
foltert werden. Oft gehen Monate und Jahre hin, ehe sich Anfälle 
wiederholen, während sie sich in anderen Fällen täglich und selbst 
mehrmals am Tage auf einander folgen. Im Allgemeinen pflegt die 
Wiederkehr um so häufiger und in um so kürzeren Zeitintervallen 
einzutreten, je länger die Krankheit besteht, und zugleich nehmen 
die Anfälle unter solchen Umständen oft an Intensität zu. 

Von einzelnen Autoren ist angegeben worden, dass steno- 
cardische Anfälle mitunter mit anderen nervösen Störungen ab- 
wechseln, namentlich mit Ischias, Hemikranie und Gastralgie. 

Selbstverständlich wird man sich nicht auf die Untersuchung 
des Herzens beschränken. Es ist dies um so weniger erlaubt, als 
Erkrankungen anderer Organe mit Angina pectoris in Zusammen- 
hang gebracht werden. So berichten schon ältere Autoren, dass 
Vergrösserung der Leber, namentlich ihres linken Lappens, zu 
Stenocardie führt, und vielleicht steht es damit in Zusammenhang, 
dass man in einigen Fällen Meliturie beobachtet hat. Aber auch Er- 
krankungen der Nieren, des Uterus und der Ovarien hat man zu 
dem Leiden in ursächliche Beziehungen gebracht. 

Ausserhalb der Anfälle befinden sich viele Kranke leidlich 
wohl, nur werden sie meist durch Angst vor erneuten Anfällen be- 
unruhigt. Bei anderen wird das Wohlbefinden wegen der Grund- 


234 Stenocardie. 


ursachen vereitelt. Die Krankheit kann sich über viele Jahre hin- 
ziehen; es sind Fälle bekannt, in welchen sie länger als zwanzig 
Jahre bestand. Freilich gibt es im Gegensatz dazu auch Beob- 
achtungen, in welchen die Patienten dem ersten stenocardischen An- 
falle erlagen. Der Tod tritt am häufigsten durch Herzlähmung ein. 
Mitunter bildet sich allmälig ein stark marastischer Zustand aus, 
durch welchen die Kranken zu Grunde gehen. Nur ausnahmsweise 
kommt es zu Herzruptur oder Hirnblutung. Unter Umständen führen 
ganz besondere schädliche Ursachen den Tod herbei. So berichtet 
Dickinson über einen 35jährigen Soldaten, welcher während des 
Coitus einen stenocardischen Anfall bekam und demselben erlag. 


II. Astiologie. Angina pectoris ist keine besonders häufige Krank- 
heit. Gilbert Blane beispielsweise, welcher innerhalb von zehn Jahren 
im Thomasspital 3835 Personen behandelte, begegnete ihr nicht ein 
einziges Mal. Sie ist vornehmlich eine Krankheit des höheren 
Lebensalters und stellt sich am häufigsten nach dem 50sten Lebens- 
jahre ein. Es liegt dies wohl daran, dass in dieser Zeit oft Er- 
krankungen der Aorta, der Kranzgefässe und des Herzmuskels zur 
Ausbildung gelangen, die wieder ihrerseits häufig Stenocardie im 
Gefolge haben. 

Schitz stellte neuerdings 65 Beobachtungen zusammen, davon kamen: 


5 bis zum 4östen Lebensjahre 
6—45.—50sten Lebensjahre 


15—50.—60. a 
19—60.—70. i 
20—70.—80. ý 


Bei Kindern kommt Stenocardie ausserordentlich selten vor. René Blache be- 
schreibt eine Beobachtung bei einem 14jährigen Knaben, welcher daneben an Insufficienz 
der Aortenklappen und Stenose des Mitralostiums litt und v. Dusch sah Aehnliches bei 
einem 1lljährigen Knaben, bei welchem die Section Obliteration des Herzbeutel mit 
theilweise ringfürmige Verkalkung längs des Sulcus cordis tranversus nachwies. 

Von grossem Einfluss ist das Geschlecht; Männer praevaliren 
in ganz ausserordentlich hohem Grade. Gauthier fand unter 160 Per- 
sonen mit Angina pectoris 126 Männer (788 Procente) und 34 Frauen 
(21:2 Procente). Bei anderen Autoren fallen die Differenzen noch. 
erheblich grösser aus. Man wird dies wohl damit in Zusammenhang 
bringen müssen, dass gerade Männer zu Rheumatismus, Gicht, 
atheromatöser Entartung der Aorta und Kranzgefässe und zu fettiger 
Degeneration des Herzmuskels besonders geneigt sind, Dinge, welche 
mit der Entstehung von Stenocardie in innigem Zusammenhang 
stehen. Auch Missbrauch von Tabak und Alkoholicis muss vorwiegend 
dem stärkeren Geschlechte zugeschrieben werden. 

Von den eben angedeuteten Gesichtspunkten aus wird es ver- 
ständlich, dass die Lebensstellung nicht ohne Bedeutung ist, und 
dass man die Krankheit häufiger bei wohlsituirten Leuten antrifft, 
welche sich den Genüssen des Lebens ungezügelt ergeben. 

Ebenso spielt die Constitution eine wichtige ursächliche 
Rolle; besonders oft kommt Stenocardie bei fettleibigen Personen vor. 

Mitunter hat man hereditäre Einflüsse beobachtet. 

Auch klimatischen Verhältnissen ist eine aetiologische 
Bedeutung nicht abzusprechen, denn man begegnet der Krankheit 
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gerade in kälteren Klimaten relativ häufig. Gauthier will dies auf 
den reichlicheren Genuss von Alkoholicis beziehen, doch muss er- 
wähnt werden, dass bei manchen Kranken bereits der Reiz der 
Kälte selbst die Krankheit hervorruft, was ganz besonders für die 
Angina pectoris vasomotoria gilt. 

Erwähnenswerth sind hier noch einige ältere Berichte über 
eine Art von epidemischem Auftreten der Krankheit. Schon 
Laennec erwähnt, dass sich zu gewissen Zeiten Fälle von Angina 
pectoris häufen. Weiterhin hat Aleefe/d eine Epidemie in Danzig 
aus dem Jahre 1824 beschrieben, und angeblich beobachtete auch 
Gelineau Aehnliches auf einer Corvette, als die Mannschaft in Folge 
eines anhaltenden stürmischen Wetters stark mitgenommen worden 
und erschöpft war. 

Man hat zwei Formen von Stenocardie zu unterscheiden, eine 
symptomatische und eine essentielle Form, oder, wie man auch 
heute vielfach sagt, eine Angina pectoris vera und eine Pseudo- 
angina. 

Bei dersymptomatischen oder wahren Angina pectoris 
kommen hauptsächlich Veränderungen am Circulationsapparate und 
vornehmlich Verengerungen der Coronararterien durch Arteriosclerose 
in Betracht. Ganz besonders häufig verbindet sie sich mit athero- 
matösen Veränderungen an der Aorta, mit AÄneurysmen der 
Aorta und Insufficienz oder Stenose der Aortenklappen, schon seltener 
mit Fehlern der Mitralklappe. Auch bei fettiger Entartung des 
Herzmuskels und bei Obliteration des Pericardiums hat man die 
Krankheit auftreten gesehen. 

Bei manchen Patienten sollen gewisse Allgemeinkrankheiten 
im Spiele sein. Es gilt dies namentlich für Gicht und Rheumatismus. 
Kunze sah Stenocardie neben Erscheinungen von secundärer Syphilis, 
ebenso //allopeau, und auch mir selbst ist eine Beobachtung bekannt, 
in welcher man Gummata in der Leber vorfand. Aber in allen diesen 
Fällen dürfte der Zusammenhang mit Stenocardie doch wohl nur darin 
zu finden sein, dass die angeführten Krankheiten zu Degeneration 
der Gefässe und namentlich der Kranzarterien des Herzens prae- 
disponiren. 

Zu der essentiellen Stenocardie (Pseudoangina) hat man 
solche Fälle zu rechnen, in welchen es nicht gelingt, irgend welche 
greifbaren anatomischen Veränderungen an den inneren Organen 
nachzuweisen. Sie kommt im Verhältniss zu der symptomatischen 
nur selten vor. Gauthier, welcher neuerdings auf Veranlassung von 
See eine statistische Zusammenstellung mitgetheilt hat, fand, dass 
unter 71 Fällen von Stenocardie nur 3 (4'2 Procente) der essentiellen 
Form angehörten. 

Geht man den Ursachen genauer nach, so kann die essentielle 
Angina pectoris aus Erkältung hervorgehen. Es gilt dies nament- 
lich für die von Nothnagel beschriebene Angina pectoris vasomotoria, 
welche gerade im Winter, in kalten und feuchten Wohnräumen und 
in rauhem Klima häufig beobachtet wird. 

In anderen Fällen sind starke psychische Aufregungen im 
Spiel. So berichtet Szevezs über einen Fall, in welchem die Krank- 
heit durch unglückliche Liebe entstand. 
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Auch Hysterie, Hypochondrie, Epilepsie und Psycho- 
pathie hat man als Ursachen angegeben. Dass auch bei Tabes 
dorsalis stenocardische Zufälle auftreten, ist neuerdings von Leyden 
betont worden. 

In manchen Fällen handelt es sich um toxische Einflüsse. 
So wird mehrfach berichtet, dass übermässiger Tabakgenuss zu 
Stenocardie führte, und einen ähnlichen schädlichen Einfluss schreibt 
man dem Missbrauche von Spirituosen zu. 

Mehrfach sah man das Leiden nach Infectionskrankheiten 
(Abdominaltyphus, fibrinöse Pneumonie, Erysipel, Diphtherie, Malaria 
u. s. f.) entstehen. 

Zuweilen stellte es sich bei Mediastinitis und Mediastinal- 
tumoren ein. 

Durch Reflexwirkung findet der Ausbruch des Leidens bei 
Lebervergrösserung und bei Erkrankungen der Nieren, des Uterus 


und der Ovarien statt. 

Ueber Sitz und Wesen der Stenocardie sind seit Zederden, welcher das 
Leiden zum ersten Mal 1768 eingehend beschrieb, viele Ansichten geäussert worden, 
aber man ist auch heute noch von einem völligen Verständnisse weit entfernt. Bald 
verlegte man den Sitz der Krankheit in den Nervus phrenicus, bald in die Intercostal- 
nerven, bald in den Vagus, bald in den Sympathicus u. s. f. Die vielfachen Anschauungen 
verrathen sich zum Theil in den verschiedenen Bezeichnungen, von denen wir einige 
wenige zum Exempel anführen: diaphragmatische Gicht, Pneumogastralgie, Asthma 
convulsivum, Asthma dolorificum, Asthma arthriticum, Sternalgie, Sternocarlie. Neuralgia 
brachio-thoracica, Cardiodynie, Neuralgia cardiaca, Hyperaesthesia plexus cardiaci u. s. f. 

Neuere Autoren neigen mit Recht dahin, das Gangliensystem des Herzens als 
Sitz der Schmerzen anzunehmen. Vor Allem kommt der Plexus cardiacus in Betracht, 
welcher aus Fasern des Vagus und Sympathicus zusammengesetzt ist und dicht unter 
und hinter dem Aortenbogen zu liegen kommt. Bei dem Schmerz dürften wohl nur 
Vagusfasern in Frage kommen. Das häufige Zusammentretfen von Angina pectoris mit 
Veränderungen an den Kranzarterien des Herzens lässt sich unschwer begreifen, weil 
aus dem Plexus cardiacus feine Zweige hervorgehen, welche unter dem Epicard in 
nächster Nachbarschaft von den Kranzgefässen den Plexus coronarius bilden. 

Wenn man die Störungen, welche sich in dem Plexus cardiacus und Plexus 
coronarius abspielen, weit in die Peripherie wirken sieht, so hat namentlich Zussana 
nachgewiesen, dass vielfache Verbindungen mit anderen Nervenbahnen existiren. Dass 
die irradiirten Schmerzen besonders die linke Körperseite betreffen, hat vielleicht seinen 
Grund in der linksseitigen Lage des Herzens, namentlich aber sollen die Anastomosen 
mit dem linksseitigen Armgetlechte ganz besonders innige sein. 

Dem eigentlichen stenocardischen Anfälle selbst soll wenigstens bei der wahren 
Angina pectoris eine vorübergehende Blutverarmung und eine dadurch bedingte Schwäche 
des Herzmuskels zu Grunde liegen, welche Folgen der Verengerung der Coronararterien 
sind. Vielleicht kämen die Anfälle von falscher Angina pectoris dadurch zu Stande, dass 
auf reflectorischem Wege vorübergehend Krampf der Kranzarterienäste und damit Blut- 
leere des Herzmuskels eintritt ///uchard), 

Die Anschauung, dass anatomische Veränderungen am Plexus cardiacus mit den 
stenocardischen Anfällen in Verbindung stehen, erfreut sich zur Zeit keiner grossen An- 
erkennung, und man muss zugestehen, dass die bisher ausgeführten Untersuchungen der 
Herznerven :ZLuncereaux, Putjatin u. A.) nicht als besonders starke Stützen für diese 
Anschauung gelten können. 


III. rn ae Die Erkennung von Angina pectoris ist leicht. 
Man halte sich an den in Paroxysmen auftretenden Herzschmerz als 
das Hauptsymptom, und es werden Verwechslungen mit Tachycardie, 
Asthma cardiale, Asthma bronchiale und hysterischen Anfällen kaum 
vorkommen. Man begnüge sich jedoch nicht mit der Diagnose Steno- 
cardie, sondern suche die jedesmaligen Ursachen zu ergründen, da 
von ihnen Prognose und Behandlung abhängen. 
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IV. Prognose. Die Vorhersage richtet sich nach der Natur des 
Leidens. Sind schwere Erkrankungen am Circulationsapparate im 
Spiel, so kann man kaum hoffen, der Krankheit Einhalt zu thun, weil 
man dem Ausgangspunkt des Leidens fast machtlos gegenübersteht. 
Günstiger ist die Prognose dann zu stellen, wenn Schädlichkeiten 
bestehen, welche leicht entfernbar sind. Es kommen dabei haupt- 
sächlich die selteneren Formen von Pseudoangina in Betracht. So ist 
bei Hysterie, bei Erkrankungen des Uterus und der Ovarien, sowie 
bei Vergrösserung der Leber Heilung nicht ausgeschlossen. Unter 
allen Umständen aber muss man mit prognostischen Versprechungen 
sehr vorsichtig sein. 


V. Therapie. Die Behandlung hat sich in ähnlicher Weise wie 
bei Tachycardıe die beiden Aufgaben zu stellen, einmal einen steno- 
cardischen Anfall möglichst schnell zu beseitigen und weiterhin der 
Wiederholung eines solchen entgegen zu treten. Auch in den speciellen 
therapeutischen Wegen stimmen beide Krankheiten vielfach mit 
einander überein. | 


Zur Bekämpfung eines stenocardischen Anfalles bringe man 
die Kranken in ein hohes und geräumiges Zimmer, öffne die 
Fenster, verdunkle ein wenig das Zimmer und halte alles Geräusch 
fern. Die Kleider sind zu lockern. Die meisten Kranken verlangen 
eine sitzende, selbst stehende Körperhaltung. 


Vielen Kranken bringt es grosse Erleichterung, wenn man 
ihnen Eisstückchen oder Fruchteis zu schlucken giebt; auch 
kann ein Eisbeutel auf die Herzgegend versucht werden, ob- 
schon man nicht in allen Fällen auf günstigen Erfolg rechnen darf. 


Ausserdem sind am meisten Narcotica empfohlen worden. 
Subceutane Injectionen von Morphinum hydrochloricum bringen in 
vielen Fällen einen überraschend schnellen und sicheren Erfolg. Ohne 
Risico ist das Mittel freilich nicht, namentlich kann es dann zu 
functionellen Störungen des Centralnervensystemes, z. B. zu Cheyne- 
Stokes’schen Respirationen kommen, wenn Fettherz besteht. Auch mit 
Inhalationen von Chloroform, Schwefelaether und Essigaether hat 
man ausserordentlich vorsichtig zu verfahren. Szokes und v. Barm- 
berger sahen nach Chloroforminhalationen epileptiforme Zufälle mit 
schweren Collapszuständen eintreten. Auch andere Narcotica sind 
vielfach benutzt und von manchen Autoren ist das eine oder andere 
sogar als Specificum empfohlen worden, ohne dass man jedoch in 
Wirklichkeit von einem sicheren und prompten Erfolge sprechen 
darf. Für manche Fälle scheinen Inhalationen von Amylenum nitrosum 
am Platze, welches Zander Brunton zuerst gegen Angina pectoris 
empfahl. Man muss freilich nicht schematisiren, denn offenbar wird 
das Mittel nur dann von Nutzen sein, wenn man Krampfzustände in 
den Bahnen des Sympathicus anzunehmen hat, welche sich durch 
Kühle, Blässe und livide Verfärbung der Haut verrathen. 


Man giesse 5 Tropfen Amylnitrit auf ein Taschentuch und lasse so lange ein- 
athmen, bis das Gesicht geröthet erscheint und die Kranken Blutandrang zum Kopf 
und Kilopfen in demselben empfinden. Man erinnere sich übrigens, dass das sehr 
flüchtige Medicament explosibeler Natur ist, so dass die Nähe von Feuer und Licht zu 
meiden ist. Ä 
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Murel! & Ringer geben neuerdings an, dass auch Nitroglycerin (Iprocentige 
spirituöse Lösung, 1—2 Tropfen 3—4stündl., oder nach Aossdach in Chocoladenpastillen- 
form à 0'0005—0'0J1), welches dem Amylnitrit ähnlich wirkt, bei Angina pectoris von 
günstigem Einflusse sei. Wir selbst haben leider bisher keinen Erfolg verzeichnen können. 
Hay & Matthieu empfehlen Natriumnitrit. (0'3—1'0:150, 3—4 Male tägl. 1 Essl.) 

Laschkerwitsch sah neuerdings guten Erfolg von Cocainum hydrochloricum, 
welches er zu 0°02—0°03, 3—4 Male täglich, zwei bis drei Tage lang, gab. Er betont, 
dass das Mittel zwar nicht sofort hilft, dass es aber allmälig die Stärke und Dauer 
der Anfälle vermindere, während der Pula langsamer und voller werde und die Harn- 
menge zunehme, 


See lobt die Wirkung des Antipyrin: 
Rp. Antipyrin. Aq. aa. 50. 
MOUS. 2—3 Male täglich '), Pravaz’sche Spritze 
subeutan. 

Bestehen während einer stenocardischen Anfalles Zustände von 
Herzflattern und Herzschwäche, welche sich durch Abschwächung 
des Spitzenstosses, leise Herztöne und unfühlbaren Radialpuls ver- 
rathen, so reiche man Excitantien Auch können in solchen Fällen 
Hand- uud Fussbäder von Senf (50—100 Grm. gestossenen Senfes 
auf ein Bad). Senfteige oder Senfpapier auf die Herzgegend cder 
trockene Schröpfköpfe auf die vordere Brustwand von Vor- 
theil sein. 

Bei Angina pectoris vasomotoria hat Nothnagel Bürsten der 
Extremitäten, spirıtuöse Einreibungen (Spiritus camphoratus, Spir. 
Sinapis, Spir. Angelicae compositus, Spir. Formicarum) oder Chloro- 
formeinreibungen: 

Rp. Chloroformii 10.0 
Linimenti ammoniati 400. 
MDS. Zur Einreibung. 


und warme Fuss-, Hand- oder Vollbäder empfohlen. 


Um die Wiederkehr von stenocardischen Anfällen möglichst auf- 
zuhalten, ordne man eine zweckmässige Lebensweise an. Die Kranken 
müssen sich vor Excessen in Speise und Trank hüten, für täglichen 
Stuhlgang sorgen, sich täglich im Freien bewegen, ohne sich Er- 
kältungen auszusetzen, sich durch kalte Abreibungen abhärten und 
körperliche wie geistige Aufregungen vermeiden. 

Eine eingehende Berücksichtigung lasse man den Ursachen des 
Leidens angedeihen. 

Nachweisbare Schädlichkeiten, wie der Missbrauch von Tabak 
oder Spirituosen, sind streng zu meiden. Bei Syphilitikern empfehlen 
sich Jodkali (5°0:200 — 3 Male täglich 1 Esslöffel) und unter Um- 
ständen Quecksilberpraeparate. Gegen Lebervergrösserung verordne 
man abführende Mineralwässer, z. B. in Kissingen, Marienbad, Hom- 
burg, Karlsbad. Tarasp u. s. f. Bestehen Leiden an der Gebärmutter 
oder an den Ovarien, so sind vor Allem diese in Angriff zu nehmen. 
Bei anaemischen Zuständen verschreibe man Eisenpraeparate und 
China. bei nervösen Personen Bromkalıum, Valeriana, Castoreum, 
Asa foetida, Gold, Silber, Zink ete. (vergl. Bd. I, pag. 227). Sorg- 
fältige Beachtung erfordern selbstverständlich nachweisbare Er- 
krankungen am Cireulationsapparat. Aa/foxr empfiehlt alsdann kleine 
Digitalisgaben. 

Sind besondere Organerkrankungen nicht nachweisbar, so kann 
Elektrieität versucht werden. 
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Schon Zuaennec empfahl zwei Magnete, von welchen der eine auf die Herzgegend, 
der andere auf den Rücken gelegt werden sollte. Duchenne erzielte mehrmals dadurch 
guten Erfolg, dass er Brustwarze und Herzgegend mit starken Inductionsströmen reizte. 
Neuerdings hat man mehrfach den constanten Strom mit Vortheil benutzt, durch 
welchen man den Halssympathicus und Vagus zu erreichen suchte (z. B. + Pol am 
Hals, — Pol auf der Herzgegend oder nach Zwlenöurg + Pol auf das Sternum und 
— Pol auf die untere Halswirbelsäule). 

Unter Umständen wirken Haarseil oder Fontanelle 
günstig. 

Nicht unerwähnt soll bleiben, dass manche Kranke dann grosse 
Erleichterung empfinden, wenn sie für einige Zeit Wohnungswechsel 
unternehmen. Schattige und nicht zu hoch gelegene Gebirgsorte 
verdienen eine besonders warme Empfehlung, aber auch der Aufent- 
halt an der Meeresküste ist in vielen Fällen wohlthuend. 


Abschnitt V. 


Krankheiten der Aorta. 


1. Acute Entzündung der Aorta. Endaortitis acuta. 


I. Anatomische Veränderungen. In seltenen Fällen kommen auf der Innentläche 
der Aorta ähnliche anatomische Veränderungen wie auf dem Endocard bei verrucöser 
oder selbst ulceröser Endocarditis vor. Es haben sich zellen- und gefässreiche Erhebungen 
auf der Aortenintima gebildet, auf welchen sich Thromben absetzen. Bei mikroskopischer 
Untersuchung werden aber auch in der Adventitia und Muscularis der Aorta Rundzellen- 
anhäufungen gefunden, welche sich vielfach in nächster Umgebung von erweiterten Ge- 
fassen halten. Die beschriebenen Veränderungen bestehen meist nur im Anfangstheile der 
Aorta und finden sich mitunter neben gleichsinnigen Zuständen an den Aortenklappen. 
Sehr häufig bestehen daneben Zeichen von chronischer Endaortitis, welche letztere wohl 
für die acute Entzündung eine gewisse Praedisposition verleiht. 


Il. Aetiologie. Die acute Aortitis wird zwar schon von den ältesten medicinischen 
Schriftstellern erwähnt, doch giebt es nur wenige zuverlässige und reine Beobachtungen. 
Vielfach hat man früher die cadaveröse Imbibitionsröthe der Aortenintima für eine 
veritable Entzündung gehalten. Andererseits sind in der neuesten Zeit namentlich 
französische Autoren in den Irrthum verfallen, die Krankheit mit den Anfängen der 
chronischen Endaortitis zu verwechseln. Als Ursachen werden namentlich Verletzungen 
und Erkältungen angegeben, aber auch acute Infectionskrankheiten, Tuberculose, Syphilis, 
Morbus Brightii, Gicht, Krebs, Saturnismus und Alkoholismus figuriren unter den 
aetiologischen Momenten. 


Ill. Symptome. Diagnose. Prognose. Die Krankheit kann vollkonmen latent be- 
stehen, wenigstens verhielt es sich so in zwei Fällen eigener Beobachtung. In anderen 
Fällen werden Schmerz und Brennen hinter dem Brustbeine, entsprechend dem Verlaufe 
der Aorta, stenocardische Anfälle, Herzklopfen, Athmungsnoth, Pulsbeschleunigung, dann 
aber auch wieder Pulsverlangsamung, Schwäche des Pulses, Blässe des Gesichtes, Ver- 
nichtungs- und Ohnmachtsgetühl und Fieberbewegungen unter den Symptomen angeführt. 
Sind die Gefässwände der Aorta stark aufgelockert, so können sich systolische Geräusche 
einstellen, weil die Aortenwand bei der herzsystolischen Füllung in unregelmässige 
Schwingungen geräth. Auch wird der Möglichkeit des Auftretens von diastolischen Ge- 
räuschen gedacht, wenn der Anfangstheil der Aorta so stark gedehnt ist, dass die 
Aortenklappen in relativer Weise insufficient geworden sind. Die Diurese ist meist ver- 
mindert. Auch sollen Oedeme vorkommen. Das Leiden endet in der Regel schnell tödtlich. 
Jedenfalls erkennt man leicht, dass die Symptome so unbestimmter Art sind, dass man 
sich nicht leicht selbst nur zu einer Wahrscheinlichkeitsdiagnose wird entschliessen 
mögen. 

iV. Therapie. Die Behandlung würde eine antiphlogistische sein müssen; nament- 


lich kommen Eisblase, Blutegel, Schröpfköptfe, Vesicantien und Digitalis mit Nitrum in 
Betracht. Bei heftigen Schmerzen wären subcutane Morphiuminjectionen anzuwenden. 
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2. Chronische Entzündung der Aorta. Endaortitis chronica. 


(Endaortitis chronica deformans. Arteriosclerosis aortae. Atheroma aortae.) 


I. Anatomische Veränderungen. Die chronische Endaortitis führt 
zur Bildung von Verdickungen und beet- oder hügelartigen Er- 
hebungen auf der Aortenintima, welche je nach ihrem Alter grau- 
durchscheinend, wie gallertig, oder sehnig weiss oder knorpelgelb 
aussehen. Bald steigen sie ganz allmälig an, bald bieten sie steil 
abfallende Ränder dar. Selbstverständlich gewinnt dadurch die Innen- 
fläche der Aorta eine unregelmässig höckerige und hügelige Be- 
schaffenheit. Am ausgedehntesten und frühesten pflegen sich die 
geschilderten Veränderungen am Anfangstheile, an der Aorta ascen- 
dens und an dem Aortenbogen auszubilden, späterhin ziehen sie sich 
vielfach mehr und mehr nach abwärts, aber umsomehr abnehmend, 
je näher man sich der unteren Theilung der Abdominalaorta nähert. 
Mit Recht hat Virchow hervorgehoben, dass sie sich namentlich an 
solchen Stellen finden, gegen welche der Blutstrom besonders leb- 
haft anprallt, so an den Abgangsstellen der Intercostalarterien. 

Nicht selten stellen sich an den verdickten Stellen secundäre 
Veränderungen ein. Es bilden sich dabei in ihnen Verfettungen aus, 
und so bekommt man es mit einer Art von fettig-breiigem Herde zu 
thun. welchen man als Atherom zu bezeichnen pflegt. Häufig bricht 
der fettige Detritus aus der Tiefe durch die Intima hindurch und 
mischt sich dem Blutstrome bei. Es bleibt alsdann an seiner Stelle 
eine Höhle zurück, welche durch Blut ausgespült wird und ein 
atheromatöses @eschwür bildet. Hier setzen sich häufig Thromben 
ab, namentlich an den Rändern des Geschwüres. Sind dagegen die 
Fettherde mehr oberflächlich gelegen, so reisst die Endotheldecke 
der Intima ein, das Blut spült den zu Tage liegenden Fettbrei ab, 
und es bildet sich auf diese Weise eine atheromatöse oder fettige 
Usur der Aortenintima, auf welcher ebenfalls Thromben zur Ab- 
scheidung gelangen. 

Neben Verfettung kommt es nicht selten in den verdickten 
Stellen der Aortenintima zu Verkalkung, seltener zu einer wirk- 
lichen Verknöcherung. Man begegnet demnach auf der Innenfläche 
der Aorta Kalkplättchen, und in manchen Fällen ist die gesammte 
Circumferenz der Aorta auf mehr oder minder weite Entfernung in 
einen starren Kalkceylinder umgewandelt. 

Auch in der Adventitia und Media der Aorta kommen stellen- 
weise Verdickungen und in der Media auch Verkalkungen vor, 
Dinge, welche ebenfalls mit chronischen Entzündungsherden in Zu- 
sammenhang stehen. Oft fällt die Aorta durch ein ungewöhnlich 
weites Lumen auf und beim Durchschneiden bleibt sie klaffend offen 
stehen. 

Sehr häufig finden sich die gleichen Veränderungen auch an 
anderen Blutgefässen; nicht selten bekommt man es mit einer fast all- 
gemeinen Arteriosclerose zu thun. Kokitansky hat folgende Häufig- 
keitsscala für die Arteriosclerose der einzelnen Arterien aufgestellt: 
Aorta ascendens, Arcus aortae, Aorta thoracica, Aorta abdominalis, 
Arteriae lienalis, iliaca, cruralis, coronarıae cordis, Gehirnarterien, 
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Arteriae uterina, brachialis, spermatica interna, Carotis communis 
und Hypogastrica. Die Arteriae coeliaca, coronaria ventriculi, hepa- 
tica et mesaraica sind nur selten, am seltensten aber die Pulmonal- 
arterie ergriffen. Doppelseitige Arterien sind in der Regel gleichzeitig 
erkrankt, doch sind Ausnahmen von dieser Regel nicht unbekannt. 


Die mikroskopische Untersuchung der arteriosclerotischen Herde 
lehrt, dass der Process in der Intima der Aorta mit Aufquellung des Grundgewebes und 
mit Vermehrung der zelligen Elemente beginnt. Dazu scheint sich eine Einwanderung 
von Rundzellen aus den Ernährungsgefässen der Adventitia und Media hinzuzugesellen. 
Nach Köster soll der Process sogar immer mit einer Mesarteriitis anfangen, welche zur 
Anhäufung von Rundzellenherden in der Umgebung der Vasa vasorum führt. Dadurch 
kommt es dann in der Media zur Bildung von bindegewebigen Schwielen, auf deren 
Kosten Muskelsubstanz untergeht. Jedenfalls erhellt daraus, dass die Arteriosclerose mit 
Verlust sowohl der Elasticität. als auch des activen Contractionsvermögens der Arterien 
verbunden ist. Wie bereits erwähnt, kommt es auch in der Media zu Verkalkung 
der Muskelzellen, so dass das Arterienrohr streckenweise kalkige Auftreibungen oder 
Höcker zeigt. Auch Verfettung von Muskelfasern ist beschrieben worden. Wie in der 
Media, so werden auch in der Adventitia Entzündungsherde nahe den Vasa vasorum 
angetroffen. 

Ausser Aöster hat in jüngster Zeit auch Z4oma den Ausgangspunkt der arterio- 
sclerotischen Veränderungen in die Gefässintima verlegt. Dabei kommen freilich nach seiner 
Anschauung weniger entzündliche, als mechanische Vorgänge (Dehnungen) in Frage. 

Tritt in den Entzündungsherden der Intima Verfettung ein, so beobachtet man 
hier neben einzelnen Fettkörnchenzellen fettigen Detritus, Cholestearintafeln und Fett- 
säurenadeln. 

Ob übrigens der Anfang des Leidens in allen Fällen entzündlicher Natur ist, 
erscheint noch unerwiesen. 


II. Astiologie. Chronische Endaortitis gehört zu den Alters- 
veränderungen. Bei Personen jenseits des vierzigsten Lebensjahres 
kommt sie mit jedem Jahrzehnt häufiger und häufiger zur Ent- 
wicklung, obschon Beobachtungen bekannt sind, in welchen Personen 
das neunzigste Lebensjahr hinter sich hatten und dennoch frei von 
den in Rede stehenden Veränderungen waren. 

Bei Männern begegnet man dem Leiden öfter und ausge- 
breiteter als bei Frauen, wolıl deshalb, weil sich Männer den Schäd- 
lichkeiten häufiger aussetzen, welche Arteriosclerose auch schon in 
Jüngeren Jahren im Gefolge haben. 

Zu solchen Schädlichkeiten rechnet man namentlich den über- 
mässigen Genuss von Tabak und Alkohol, ebenso Bleiver- 
giftung. Man kann diese Form wohl auch als toxische Endaortitis 
benennen. 

Ihr nahe verwandt dürfte diejenige sein, welche mit Gicht 
und Diabetes mellitus in Verbindung steht; hat man doch mit- 
unter bei Gicht in den Auflagerungen der Aortenintima harnsaure 
Salze nachweisen können. Auch Fettleibigkeit und nach Beneke 
(sallensteinbildung unterhalten aetiologische Beziehungen zur 
Arteriosclerose. Sicher ist, dass man bei Morbus Brightii häufig 
Arteriosclerose beobachtet. 

Von englischen Autoren wird der Syphilis nachgesagt, dass 
sie zu Endaortitis chronica führe. Auchard und Curschmann geben 
an, dassauch acutelnfectionskrankheiten, z.B. Typhus, Scharlach, 
Masern, Influenza, Arteriosclerose im Gefolge haben können. 

Zweifellos begünstigt strenge körperliche Arbeit die Aus- 
bildung von Arteriosclerose, bald direct, bald vielleicht dadurch, 
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dass sie zunächst eine Hypertrophie des Herzens hervorruft, an welche 
sich dann erst in Folge von Erhöhung des Blutdruckes Arteriosclerose 
anschliesst. Auch psychischen Aufregungen schreibt man wohl 


nicht ohne Grund eine ursächliche Bedeutung zu. 
Semmars giebt an, dass Einathmungen von heisser Luft zu Arteriosclerose 
führen, daher ihr häufiges Vorkommen bei Heizern, Köchen und Bäckern. 


III. Prem und Diagnose. Chronische Endaortitis bleibt 
nicht selten während des Lebens unerkannt, dann nämlich, wenn sie 
weder zu gröberen Circulationsstörungen, noch zu consecutiven Ver- 
änderungen am Circulationsapparate oder an anderen Organen geführt 
hat, — latente Endaortitis. 

In anderen Fällen werden locale Veränderungen an der 
Aorta selbst beobachtet. Wir erwähnen unter denselben zunächst 
einen eigenthümlich klingenden (tympanitischen) Charakter des zweiten 
(diastolischen) Aortentones. Derselbe kommt dann vor, wenn die Aorten- 
klappen selbst von arteriosclerotischen Veränderungen frei sind, und 
entsteht wahrscheinlich in Folge von eigenthümlichen Resonanz- 
erscheinungen innerhalb der arteriosclerotisch veränderten Aorta. 
Der erste Ton fällt nicht selten durch dumpfen Charakter auf, oder 
er wird späterhin durch ein systolisches Geräusch ersetzt, weil die 
Aortenwand zur Zeit der herzsystolischen Füllung regulärer Schwin- 
gungen nicht fähig ist. Zuweilen gelingt es, mittels Percussion eine 
Erweiterung der aufsteigenden Aorta nachzuweisen, welche sich 
durch abnorme Dämpfung verräth, die sich über dem Manubrium 
sterni, namentlich längs seines rechten Randes, findet. Auch gelingt 
es mitunter durch Druck mit den Fingern von der Fossa jugularis 
aus den höher als gewöhnlich stehenden Aortenbogen zu erreichen 
und an demselben Höcker und Verhärtungen durchzufühlen. Ebenso 
kann es bei schlaffen Bauchdecken möglich werden, gleiche Verände- 
rungen an der Bauchaorta wahrzunehmen. Zuweilen werden Aneu- 
rysmen der Aorta verrathen, dass arteriosclerotische Zustände be- 
stehen, oder seltener Erscheinungen von Embolie der Aorta oder 
ihrer Verzweigungen auf Thromben hinweisen, die sich von athero- 
matösen Stellen losgelöst haben. Auch Ruptur der Aorta hängt 
häufig mit vorangegangener Arteriosclerose zusammen. (Genaueres 
vergl. in einem folgenden Abschnitt.) 

Jedoch werden mitunter an der Aorta selbst Veränderungen 
vermisst, während Erkrankungen des Herzens den Verdacht 
. auf Endaortitis chronica hinlenken. Dahin gehört die allmälige Ent- 
wicklung von Klappenfehlern des Herzens, welche im höheren Alter 
zu Stande kommen, ohne dass andere Ursachen für eine Endocarditis 
vorausgegangen wären. Der Zusammenhang zwischen einer chronischen 
Endaortitis und den Klappenfehlern wird dadurch gegeben, dass sich 
die Ateriosclerose nicht selten auf das Endocard fortsetzt und hier 
ebenfalls zu Verdickungen und damit zu Functionsstörungen der 
Klappen führt. Am häufigsten kommen die Semilunarklappen der 
Aorta an die Reihe, seltener werden die Mitralklappensegel betroffen. 
An beiden Klappenapparaten aber kommt es häufiger zu Schluss- 
unfähigkeit der Klappen als zu Verengerung des Klappenostiums. 
Zuweilen versteckt sich Arteriosclerose hinter den Zeichen von Dila- 
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tation und Hypertrophie des linken Ventrikels. welche vielleicht 
während des Lebens als idiopathische Herzhypertrophie angesehen 
werden und unter zunehmenden Erscheinungen von Insufficienz der 
Herzkraft zum Tode führen. Wenn man überlegt, dass in Folge von 
Verdickungen der Aortenwand das Arterienrohr weniger dehnungsfähig 
ist, dass aber ausserdem durch die Veränderungen in der Äorten- 
intima, vor Allem durch Verlust von Muskelelementen die Contrac- 
tilität des Arterienrohres vermindert ist, womit ein Theil der Kräfte 
für die Blutbewegung fortfällt, so versteht man leicht, dass dem 
linken Ventrikel eine vermehrte Arbeit zugemuthet wird, welcher er 
nicht anders als durch Dilatation und Hypertrophie nachzukommen im 
Stande ist. Nicht unerwähnt darf es bleiben, dass auch chronische 
Myocarditis mit Arteriosclerose in Zusammenhang stehen kann, denn 
an die chronische Entzündung der Aorta schliesst sich leicht eine 
solche der Coronararterien an und diese wiederum führt zu chronischer 
Entzündung des Herzmuskels selbst. Dass die Erscheinungen von 
Stenocardie häufig auf Atherom der Aorta und der Kranzarterien 
des Herzens beruhen, wurde Bd. I, pag. 235. erwähnt. 

Für die Erkennung einer Endaortitis chronica wichtig sind 
gleiche Veränderungen an den peripheren Arterien. Aber wenn 
man auch annehmen darf, dass Endaortitis chronica besteht, falls 
man Arteriosclerose an den peripheren Arterien nachzuweisen ver- 
mag, so ist der umgekehrte Schluss selbstverständlich durchaus 
irrig, dass, wenn die peripheren Arterien unverändert erscheinen, 
auch die Aorta unversehrt sein muss. Die Arteria cubitalis zeigt in 
der Ellenbogenbeuge häufig lebhafte Schlängelungen und Pulsationen. 
Auch vermag man nicht selten an ihr knotenförmige Verdickungen 
und Verkalkungen nachzuweisen. Die Radialarterie bietet häufig 
gleichfalls lebhafte Schlängelungen dar. Mitunter sind ihre Wände 
so verdickt und durch Verkalkung so wenig ausdehnungsfähig, dass 
man zwar dauernd das Arterienrohr, aber keine Pulsationen in ihm 
fühlt. Oft folgen sich die einzelnen Kalkringe so nahe aufeinander, 
dass man beim Hinüberfahren die Empfindung hat. wie wenn man 
über die Trachea eines kleinen Vogels den Finger gleiten liesse. Ver- 
gleicht man Radialpuls und Spitzenstoss miteinander, so erscheint 
ersterer oft ungewöhnlich spät, ein Beweis, dass die Blutströmung 
verlangsamt ist, was sich aus dem Verluste an Elasticität des Arterien- 


rohres leicht erklärt. Zuweilen treten symmetrische Pulse verschieden 


stark und ungleichzeitig auf, was darin liegt, dass oft die Gefässe 
auf der einen Körperseite stärker verändert und namentlich verengt 
sind. Häufig erscheint der Puls in Folge der Hypertrophie des 
linken Ventrikels ungewöhnlich hart. Nimmt man eine sphygmo- 
graphische Aufnahme des Pulses vor, so machen sich an der Puls- 
curve Veränderungen bemerkbar, welche auf Elastieitätsabnahme des 
Arterienrohres hinweisen ; die Elastieitätselevationen fehlen oder sind 
wenig ausgesprochen, die Pulscurve zeigt tarde Eigenschaften und 
häufig lässt sie Anakrotismus erkennen (vergl. Fig. 65). 

Gar oft ist man im Stande, bestehende Arteriosclerose gewisser- 
maassen vom Gesichte abzulesen, indem die Temporalarterien durch 
ungewöhnlich lebhafte Schlängelungen und Pulsationen auffallen. 
Auch die Carotiden erscheinen beim Betasten hier und da verdickt und 
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verhärtet. Zuweilen zeigen sie aneurysmenähnliche Erweiterungen ; 
auch haben sich wohl gar in ihnen Thromben gebildet, so dass ihre 
Pulsationen abgeschwächt erscheinen oder gar auf der besonders er- 


krankten Seite ganz vermisst werden. 

Rählmann beobachtete. in einigen Fällen Einschnürungen an den Arterien und 
Venen der Netzhaut, an den Venen auch sackartige Erweiterungen und in der Nähe 
der eingeschnürten Arterienstellen Blutungen. Hutchinson & Warren Tay, in neuester 
Zeit Goldzicher, machen auf das Vorkommen von hellen Flecken aufmerksam, welche 
bei allgemeiner Arteriosclerose in der Nähe der Macula lutea sichtbar sind, bald eines, 
bald beide Augen betreffen, nach bisheriger Erfahrung besonders häufig bei Frauen auf- 
treten und zu centralem Scotom führen. Sie sollen nach Go/dzieher auf Erweichungsherden 
der Netzhaut beruhen, welche Folgen der durch Arteriosclerose verengten oder gar 
obstruirten Arterien sind. Wenn auch streifenförmige Blutungen daneben vorkommen, 80 
gehen die Zufchinson’schen Herde doch nicht aus Blutungen hervor, da sie ausnahms- 
los eines Pigmentsaumes entbehren. Sie sind übrigens einer Rückbildung fähig. 
| Allein das Bild der Arteriosclerose ist noch lange nicht er- 
erschöpft, wenn neben Endaortitis eine ausgedehntere Arteriosclerose 
besteht. Der Greisenbrand der Extremitäten ist meist auf Arterio- 
sclerose zurückzuführen, die durch zunehmende Verengerung des 
Arterienrohres unter Thrombosenbildung zu mehr oder minder voll- 


kommenem Verschlusse von Ernährungsgefässen geführt hat. Auch 


altes avi 


Fig. 65. 





Pulscurve der rechten Radialarterie eines 70jährigen Mannes mit hochgradiger 
Arteriosclerose. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.). 


die Erscheinungen der chronischen Nephritis, der senilen Lebercirrhose, 
der Encephalorrhagie oder Embolie und Thrombose. von Hirnarterien 
hängen oft mit arteriosclerotischen Veränderungen zusammen. Ebenso 
ürften Schwindel und Gedächtnissschwäche, an welchen das höhere 
Alter oft leidet, als Folgen gestörter Ernährung des Gehirnes aufzu- 
fassen sein. 

Geringe Grade von Endaortitis chronica können lange Zeit 
ertragen werden. Die Gefahren drohen weniger häufig von der Aorta 
selbst, als vielmehr von bestimmten Organerkrankungen — Herz, 
Nieren, Leber, Gehirn — und sind im Stande, unter sehr verschie- 
denen Bildern dem Leben ein Ende zu machen. | 


IV. Prognose. Die Vorhersage ist keine günstige, denn man hat 
kein Mittel, um den Process aufzuhalten oder rückgängig zu machen. 
Je ausgedehnter die Veränderungen bestehen und je mehr sich Organ- 
erkrankungen hervordrängen, um so ernster stehen die Dinge. 


V. Therapie. Bei der Behandlung wird man das Augenmerk 
darauf zu richten haben, durch körperliche und geistige Ruhe, sowie 
durch eine vorsichtige Kost Schädlichkeiten von dem Circulations- 
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apparate und vermehrte Ansprüche an denselben fernzuhalten. Von 
manchen Autoren wird dem Jodkalium (0:5: 200, dreimal tägl. 
1 Essl.) ein günstiger Einfluss gegen den arteriosclerotischen Pro- 
cess zugeschrieben. Liegen causale Indicationen vor, z. B. Alkoholis- 
mus, Gicht, Diabetes, Fettleibigkeit oder Syphilis, so kämpfe man 
gegen diese. Oft genug wird man bestimmten consecutiven Organ- 
erkrankungen, wie chronischem Morbus Brightii, Herzleiden oder 
Hirnkrankheiten, die Hauptaufmerksamkeit zu widmen haben. 


3. Aortenaneurysma. Aneurysma aortae, 


I. Anatomische Veränderungen. Als Aneurysma bezeichnet man 
umschriebene Erweiterungen des Gefässrohres. Je nach der äusseren 
Gestalt theilt man die Aneurysmen in sackförmige, cylindrische 
und spindelförmige (Aneurysma sacciforme, Aneurysma cylindri- 
cum, Aneurysma fusiforme) ein. Ihre Grösse zeigt bedeutende Schwan- 
kungen, denn von dem Umfange einer Erbse sieht man sie bis zu 
demjenigen eines Manneskopfes anwachsen. Bei den sackförmigen 
Aneurysmen handelt es sich keinegswegs immer um eine gleich- 
förmig verlaufende Wand, im Gegentheil! dieselbe erscheint meist 
höckerig und mit vielfachen secundären und tertären Ausbuchtungen 
bedeckt. Zuweilen schnüren sich einzelne Abschnitte eines Aneurys- 
mas so ab, dass sie eine gewisse Selbständigkeit gewinnen. 

In Rücksicht auf die Axe des veränderten Gefässes kann man 
die Aneurysmen in axiale und periphere eintheilen. Bei den axialen 
nimmt die ganze Circumferenz des Gefässrohres an der Erweiterung 
theil, während letztere bei den peripheren an einem beschränkten 
seitlichen Abschnitte der Gefässwand zu Stande gekommen ist, so dass 
man es mit einer Art von seitlich aufsitzendem Sacke zu thun bekommt. 
Nicht selten erweist sich bei letzterer Form das Aneurysma dicht 
unter der Eingangsöffnung halsartig eingeschnürt. Ist der Hals ge- 
nügend lang und nachgiebig, so kann es sich ereignen, dass die 
aneurysmatische Erweiterung nach aufwärts oder nach unten umge- 
schlagen wird, wodurch das Gefässrohr selbst oder benachbarte Organe 
Druck oder Verengerung erfahren. 

Fast niemals findet man ein Aneurysma leer. Gewöhnlich ent- 
hält es mehr oder minder derbe thrombotische Abscheidungen. An 
den Thromben lässt sich leicht ein geschichteter Bau erkennen, 
wobei die ältesten Schichten, welche sich durch besondere Festigkeit 
und graue oder graugelbe Verfärbung kennzeichnen, der Innenfläche 
zunächst liegen, während die jüngsten Ablagerungen ‘dem freien 
Raume zugekehrt sind. 


Bei mikroskopischer Untersuchung beobachtet man in den thrombotischen 
Abscheidungen innerhalb einer faserigen Grundsubstanz zerstreut farblose Blutkörperchen, 
mehr oder minder veränderte rothe Blutkörperchen und häufig auch Krystalle von 
Blutpigment. 

Mitunter bilden sich in diesen Gerinnungen secundäre Veränderungen aus. So 
sind zuweilen die Thromben verkalkt oder in anderen Fällen erweicht, wobei die er- 
weichten Massen eine eiterartige oder chocoladenbraune Flüssigkeit darstellen, welche 
man aber nicht mit wirklichem Eiter verwechseln darf, da sie der Eiterkörperchen fast 
vollkommen entbehrt. Auch kommt es nicht zu selten vor, dass die thrombotischen 
Abscheidungen von canalartigen Gängen durchzogen sind, welche von dem Aneurysma 
selbst mit Blut gespeist werden. 
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Die Bildung von Thromben innerhalb eines Aneurysmas ist 
insofern kein ungünstiger Vorgang, als dadurch die Wand verdickt 
und einer Ruptur derselben vorgebeugt wird. In kleineren Aneurysmen 
kann es sogar geschehen, dass der Sack vollkommen durch Thromben 
erfüllt wird und dadurch zum Verschluss und zu einer Art von 
spontaner Heilung gelangt. Andererseits freilich bringen Thromben 
dadurch Gefahr, dass sich einzelne Theile von ihnen loslösen, in den 
Blutstrom gelangen und als Emboli peripherwärts verschleppt werden. 
Äuch können Thromben den Zugang zu solchen Gefässen verlegen, 
welche in das Aneurysma einmünden. Aber auch durch das Aneu- 
rysma selbst kommen Verzerrungen und spaltförmige Dehnungen 
von Gefässmündungen überaus leicht zu Stande. 

Regelmässig findet man Thromben reichlicher in sackförmigen 
als in cylindrischen oder spindelförmigen Aneurysmen. Am zahl- 
reichsten begegnet man ihnen meist dann, wenn ein sackförmiges 
Aneurysma mit enger Eingangsöffnung seitlich aufsitzt. Es liegt 
dies daran, dass unter den geschilderten Umständen die Blutcircu- 
lation innerhalb des Aneurysmas ganz besonders langsam ist. Vor- 
bereitet und eingeleitet wırd die Abscheidung jedoch durch Ver- 
änderungen an der Intima, welche man kaum jemals in einem Aneu- 
rysma vermissen wird. | 

Meist geht das Aneurysma aus einer Ausweitung aller drei 
Arterienhäute hervor. Man hat diese anatomische Form von Aneu- 
rysma als Aneurysma verum bezeichnet. Sehr gewöhnlich leiten 
endarteriitische Veränderungen und Verfettungen die Bildung eines 
Aneurysmas ein, wobei zugleich die Tunica muscularis an Umfang 
abnimmt, an Tonus und Resistenzfähigkeit einbüsst und damit einer 
partiellen Ausdehnung des Gefässrohres Vorschub leistet. Es würde 
aber keineswegs richtig sein, wollte man Verkalkungen oder Ver- 
fettungen auf der Intima. eines Aneurysmas zum Beweise dafür an- 
führen, dass arteriosclerotische Veränderungen der Aneurysmen- 
bildung vorausgegangen sind, denn begreiflicherweise können die- 
selben auch secundär entstanden sein, nachdem es bereits aus irgend 
welchen anderen Gründen zur Bildung eines Aneurysmas gekommen 
war. Da sich ausserdem Arteriosclerose überaus häufig, Anenrysmen 
dagegen nur selten finden, so scheint man die aetiologische Be- 
ne von endarteriitischen Vorgängen vielfach überschätzt zu 

aben. 


Köster hat neuerdings, wie bereits im vorhergehenden Abschnitte erwähnt wurde, 
die Meinung vertreten, dass eine Endarteriitis keineswegs der Entstehung von Aneu- 
rysmen vorausgehe, sondern dass eine chronische Mesarteritis, d.h. eine primäre 
entzündliche Erkrankung der Tunica muscularis, der Bildung von Aneurysmen zu Grunde 
liege. Er findet, dass sich der chronische Entzündungsprocess an die von der Adven- 
titia aus in die Muscularis eindringenden Vasa nutrientia hält, indem sich um diese 
herum bindegewebige Schwielen bilden, durch welche das Muskelgewebe untergeht., 
Offenbar muss durch diese Veränderungen eine Bildung von Ausweitungen des Gefäss- 
rohres begünstigt werden. 

Eppinger dagegen legt einen ganz besonderen Werth darauf, dass innerhalb der 
Media gerade das elastische Gewebe, Tunica elastica, im Bereiche der Aneurysmenwand 
untergegangen ist und auch v. Recklinghausen und Manchot betonen bei der Bildung von 
Aneurysmen eine Zerreissung der elastischen Bestandtheile in der mittleren Gefässhaut. 
Ebenso setzt 7homa auf die Veränderungen in der Media das Hauptgewicht; zu ihnen 
gesellen sich Wucherungsvorgänge auf der Intima und an der Adventitia hinzu, wobei 
die ersteren vielleicht wieder zum Verschluss des Aneurysma führen. 
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Bei mikroskopischer Untersuchung der Aneurysmenwand findet man 
die Tunica muscularis auffällig verdünnt oder vollkommen geschwunden; nach Zppinger 
fehlt die Tunica elastica. Adventitia und Intima werden nur selten unverändert, in der 
Regel zellenreich und verdickt erscheinen. Schreitet das Wachsthum des Aneuryamas 
weiter fort, so kommt es zu Verdünnung und späterhin zu Schwund zunächst der In- 
tima, und schliesslich können sich auch an der Adventitia die gleichen Veränderungen 
vollziehen. Unter den zuletzt genannten Umständen muss selbstverständlich eine Ruptur 
des Aneurysmas erfolgen, falls nicht benachbarte Organe und Gewebe den Defect in 
der Gefässwand decken. 


Die Gefahr eines Aneurysmas besteht vor Allem in seiner Nei- 
gung zur fortdauernden Vergrösserung. Offenbar muss es dabei an 
einen Punkt anlangen, an welchem benachbarte Organe durch Com- 
pression in ihrer Integrität und Function gestört werden oder 
Zerreissung seiner Wand eintritt. Welche Organe in Mitleiden- 
schaft gezogen werden, richtet sich hauptsächlich nach Sitz und 
Wachsthumsrichtung eines Aneurysmas. Sehr häufig kommt es bei 
Aneurysmen innerhalb des Brustraumes zuerst zu einer Compression 
der Lungen. Sind doch Fälle bekannt, in welchen nach Ruptur eines 
Aneurysmas das Blut die Lungensubstanz zunächst unterwühlt hatte 
oder die Lunge mit stark verdickter Pleura mit dem Lumen des 
Äneurysmas verschmolzen war. Sehr oft findet Druck auf einen 
Bronchus statt, am häufigsten auf den linken, aber auch die Trachea 
kann in derselben Weise leiden. Nicht selten bekommt man es mit 
Druck auf den Vagus oder Recurrens zu thun, wodurch die Nerven- 
fasern einer degenerativen Atrophie verfallen. Auch Vorhöfe und 
Hohlvenen können gedrückt und beengt werden. Aber es leiden nicht 
nur die weichen. sondern auch die festen und knöchernen Gebilde 
unter dem andauernden und wachsenden Drucke. Am Manubrium 
oder an den Schlüsselbeinen oder Rippen entstehen Usuren und es 
kann die um sich greifende Usur schliesslich zum vollkommenen 
Schwunde einzelner Abschnitte der Knochen führen. 

Bei diesem Vorgange werden häufig bestehende Gelenkverbindungen gelöst und 
zerstört, beispielsweise die Verbindung zwischen Schlüsselbein und Sternum, und es 
müssen sich daraus, wie sich von selbst versteht, sehr schwere Functionsstörungen 
während des Lebens ergeben. Man hat früher gemeint, dass eine Knochenusur dadurch 
zu Stande komme, dass das Aneurysma eine ätzende Flüssigkeit auf seiner Aussenwand 
ausscheide, welche die Kalksalze des Knochens löse und zur Resorption bringe. Mikro- 
skopisch stellt sich der Process in der Weise dar, dass die dem Aneurysma zunächst 
gelegenen Knochenabschnitte eine eigenthümlich faserige Structur annehmen, nachdem 
sie zuvor der Kalksalze verlustig gegangen sind. 

Hat ein Aneurysma einen überliegenden Knochen perforirt, so 
wird es zunächst von Muskelschichten der äusseren Thoraxfläche 
überdeckt. Aber auch diese können zum allmäligen Schwunde kommen, 
so dass das Aneurysma unmittelbar bis unter die Hautdecken vor- 
dringt. Gewöhnlich tritt jetzt sehr bald Ruptur ein. Dieselbe er- 
folgt entweder plötzlich bei irgend einer körperlichen Anstrengung 
oder die Haut verdünnt sich ganz allmälig. oder es bildet sich ein 
Brandschorf, welcher sich abstösst und dann das Blut unbehindert 
nach aussen treten lässt. Es kann jedoch unter anderen Umständen 
die Ruptur nach jeder anderen Richtung hin erfolgen, wobei nament- 
lich Pleuraraum, Bronchien. Trachea, Lungen, Herzbeutel, Hohl- 


venen, Lungenarterie und Herzräume in Betracht kommen. 

Ruptur ist eine der häufigsten unglücklichen Ausgänge eines Aortenaneurysmas. 
Nach einer umfangreichen Statistik von Gröson endeten 75 Procente der Aortenaneu- 
rysmen durch Ruptur, und zwar trat diese ein: in 26 Procenten der Fälle in die linke 
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Pleuralhöhle, in 13 Procenten in die rechte Pleuralhöhle, in 16°5 Procenten in den linken 
Bronchus, in 4 Procenten der Fälle in die Trachea, in 2 Procenten in den Herzbeutel. 
- Charcot fand unter 118 Fällen von Aortenaneurysmen bei 64 (542 Procente) Tod 
durch Ruptur. Die Ruptur geschah in: 


Linke Pleuralhlölle . . ..... 11 Male (17'2 Procent) 
Rechte Pleuralhöhlle ....... 8„ (27 „) 
Herzbeutel . . . 2. 2 2 2 220. 8„ 127 ,„ ) 
Linke Lunge . . . . 2.2.2 2.. 6 „ (94 „ ) 
Luftröhre ; .. uw ara ae 3 „ (47 p D 
Linken Brouchus . . . ..... 3. (47 „) 
Rechten Bronchus. . ...... t „ (IE y J 
Beide Bronchien . . . ..... 3. (£7 „) 
Lungenarterie . . . 2 2 2.0. 2... 681 e) 
Rechtes Herzobr . . ...... L: =: CrS- = 3 
Mediastinales Zellgewele . . . . . Ea CITS y 2 
Speiseröhre . . . 2 2 222.0. 3 „ (47 g J 
Bauchhöble . . . 2.2 2220. 2 „ (31 , ) 
Retroperitoneales Zellgewebe ... 5 „ (TU „p ) 
Duodenum . . . 2. 2 2 2 2 22. 1: =. 619 a ) 
Nach Aussen. . . 2 2 2 2 20. d „ (62 „) 
Subeutanes Zellgewebe . . . . . . 2 0. CO. 25. a 
64 


Fast noch complieirter gestalten sich die Druckerscheinungen 
dann, wenn Aneurysmen innerhalb des Bauchraumes zur Entwick- 
lung kommen. Magen, Darm. Leber und Nieren werden in mannig- 
faltigster Weise in den Process hineingezogen. Auch kann ein 
Durchbruch des Aneurysmas in den Magen oder Darm oder in die 
harnleitenden Wege erfolgen, desgleichen in die Bauchhöhle oder 
mit weiter Unterwühlung durch Blut in das retroperitoneale Zell- 
gewebe des hinteren Bauchraumes. Nicht selten entwickeln sich 
krankhafte Veränderungen an Wirbelsäule und Rückenmark. Es 
entsteht an der Wirbelsäule eine allmälige und vollkommene. Usur, 
so dass das Aneurysma unmittelbar den Rückenmarkshäuten aufzu- 
liegen kommt. Tritt Ruptur ein, so kann sich das Blut weit hinauf 
und ebenso nach abwärts in den Rückenmarkscanal ergiessen, oder 
die Blutung erfolgt zwischen die Rückenmarkshäute, oder es kommen 
Zertrümmerungen der Rückenmarkssubstanz selbst zu Stande. In 
anderen Fällen bleibt es bei einfachen Compressionszuständen der 
Medulla spinalis, und es gehen daraus umschriebene Erweichungen des 
Rückenmarkes und sich daran anschliessende secundäre Degene- 
rationen einzelner Rückenmarksstränge hervor. | 

Was den Sitz der Äortenaneurysmen anbetrifft, so begegnet 
man ihnen um Vieles häufiger an der Aorta thoracica als an der 
Aorta abdominalis. An der Aorta thoracica folgt die Häufigkeitsscala 
dem Verlaufe des Gefässes, d. h. es überwiegen die Aneurysmen der 
Aorta ascendens an Häufigkeit, und es folgen dann Aneurysmen des 
Arcus aortae und schliesslich diejenigen der Aorta thoracica descendens. 

- Aneurysmen kommen an der Aorta namentlich an solchen Stellen 
zur Entwicklung, gegen welche der Blutstrom mit besonderer Gewalt 
andringt. An der Aorta ascendens und am Arcus findet man sie daher 
hauptsächlich auf der vorderen und convexen Fläche, während sie an 
der Aorta descendens und an der Abdominalaorta am häufigsten an 
der hinteren und seitlichen Wand zur Ausbildung gelangen. Mit- 
unter hat man an ein und derselben Person mehrere Aneurysmen im 
Verlaufe der Aorta beobachtet, die in mehr oder minder grossem 
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Abstande auf einander folgten. Man hat sogar die Erfahrung gemacht, 


dass ein Aneurysma spontan schwand, während sich ein anderes mit 


Beschwerden in den Vordergrund drängte. 
Unter 234 Fällen von Aortenaneurysmen, welche Crs in Museen Er aus Jour- 
nalen sammelte, kamen auf die 
Aorta thoracica 175 (74'8 Procente), dagegen auf die 
Aorta abdominalis (und ihre Aeste) 59 (252 Procente). 
Von 167 Aneurysmen der Aorta thoracica betrafen die 


Aorta ascendens . . ..... 98 (58:8 Procente) 

Arcus aortae . .. 2 2202. 48 (287 $ 

Aorta descendens. ...... 21 (12:6 " 
Summa . . 167 


Lebert dagegen beobachtete Aneurysmen am Arcus aortae etwas häufiger als an 
der Aorta ascendens, und auch eine von Myers und von Richter mitgetheilte Statistik 
stimmt damit überein. In Bezug auf die Aneurysmen der Abdominalaorta hat man zu 
merken, dass dieselben am häufigsten nahe der Arteria coeliaca sitzen (nach Leber? 
unter 92 Fällen 53 Male). 


I. Astiologie, Die Aetiologie der Aortenaneurysmen fällt wesent- 
lich mit derjenigen der Arteriosclerose zusammen; bald handelt es 
sich also mehr um senile, bald dagegen um praesenile und durch 
besondere Schädlichkeiten hervorgerufene Veränderungen (Alkoholis- 
mus, Syphilis, Gicht). Freilich hat man auch behauptet, dass rein 
vasomotorische Störungen unabhängig von anatomischen Verände- 
rungen der Gefässwand zu Aneurysmen führen können. 

Am häufigsten kommen Aneurysmen der Aorta zwischen dem 
30.--50sten Lebensjahre vor. Beobachtungen während des ersten 
Decenniums gehören zu den Ausnahmen (Moutard-Martin — 2jähriger 
Knabe, Jacobi — bjähriges Mädchen, Roger — 10jähriger Knabe, 
Moutard-Martin — 13'/, jähriger Knabe). 

Jakobi konnte bis zum Jahre 1890 30 Fälle von Aortenaneurysmen bei Kindern 
aus der Literatur sammeln, zu welchen noch zwei Beobachtungen aus den letzten drei 
Jahren hinzukommen. 

Sehr selten kommen angeborene Aneurysmen vor. Phaenomenow hat neuer- 


dings eine Beobachtung beschrieben, in welcher ein angeborenes Aneurysma der Bauch- 
aorta die Extraction eines Kindes sehr erschwerte. 


Sehr viel häufiger trifft man Aneurysmen bei Männern als 
bei Frauen und öfter bei der arbeitenden Bevölkerung als in 
wohlhabenden Ständen an. 

Dieser Einfluss des Geschlechtes und der Lebensstellung läuft 
im Wesentlichen darauf hinaus, dass sie die Entwicklung von arterii- 
tischen und endarteriütischen Erkrankungen der Aorta begünstigen 
oder nicht, obschon hervorgehoben zu werden verdient, dass schon 
in der Kindheit das männliche Geschlecht vorwiegt. 

Es liegen vereinzelte Beobachtungen vor, nach welchen Heredität 
eine aetiologische Rolle spielt. Noch neuerdings hat Dourneville eine Beob- 
achtung beschrieben, in welcher zwei Geschwisterkinder an Aneurysmen litten. 

Eine nicht zu unterschätzende Bedeutung kommt geogra- 
phischen Verhältnissen zu. Man erkennt dies vornebmlich daran, 
dass gerade England ausserordentlich reich an Kranken mit Aneu- 
rysmen ist. Freilich hat man das weniger direct mit dem Klima, als 
vielmehr mit dem verbreiteten überreichen Alkoholgenusse in England 
in Verbindung gebracht, doch ist dem von manchen Seiten wider- 
sprochen worden. Neuerdings sucht Hamilton nachzuweisen, dass heisse 
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Klimaten mit feuchter Luft und grossen Tagesdifferenzen die. Ent- 
stehung von Aneurysmen begünstigen. Malmsten hebt hervor, dass 
in Schweden die Erkrankung an Aortenaneurysma mehr und mehr 
zunimmt. 

In meinem Wirkungskreise in Zürich rah ich Aortenaneurysmen binnen 10 Jahren 
28 Male. Auf meiner Klinik kamen in den Jahren 1884—1890 unter 15.398 inneren 
Kranken 12 Fälle von Aortenanenrysma vor oder 1 Aortenaneurysma auf 1283 innere 
Kranke. Krankheiten des Circulationsapparates behandelte ich bei 662 Personen, so dass 
also auf 55 Kranke mit Circulationsstörungen 1 Aortenaneurysma traf. (Vergl. Reymann, 
Diss. inang. Zürich 1893.) 

Aus Beobachtungen von Lidel! scheint hervorzugehen, dass auch Raceneinflüsse 
bestehen, wenigsten berichtet der genannte Autor, dass in den Vereinigten Staaten sehr 
viel weniger Eingeborene als Eingewanderte an Aneurysmen erkranken, so dass beispiels- 
weise unter 242 Fällen auf Eingeborene 81 (33:5 Procente) und auf Ausländer 161 
(66°5 Procente) kamen. 

Nicht ohne Grund hat man Infectionskrankheiten mit der 
Entwicklung von Aneurysmen in Verbindung gebracht. Als ganz 
besonders gefährlich gilt seit Langem die Syphilis. Zancereaur hat 
ausserdem Malariakrankheiten als eine häufige Ursache für Aneu- 
rysmenbildung angegeben, aber unter Umständen scheinen sich 
Aneurysmen auch nach anderen Infectionskrankheiten entwickeln zu 
können. So beschrieb Wecker eine Beobachtung bei einem 19jährigen 
Soldaten, bei dem ein Aneurysma nach Abdominaltyphus auftrat, 
und bei dem vorhin erwähnten Mädchen mit Aneurysma, dessen 
Krankengeschichte Facodi mittheilte, bestand Lungentuberculose. 

In Bezug auf Syphilis haben bereits ältere Autoren -- Severinus, Lancisi, 
Morgagni n. A. — aetiologische Beziehungen behauptet, und späterhin sind namentlich 
Aitken und Davidson für diese Meinung eingetreten. Aitken fand unter 26 an Syphilis 
leidenden Personen 17 Male (68 Procente) aneurysmatische Veränderungen an der Aorta. 
In neuerer Zeit haben sich Johnston & Blix und Malmsten für einen aetiologischen Zu- 
sammenhang zwischen Syphilis und Aneurysmen ausgesprochen. 

Als eine fast allgemein anerkannte Ursache für ÄAneurysmen- 
bildung gilt Gicht, aber nach Leder? soll es auch unter dem Einfluss 
von Rheumatismus zur Aneurysmenbildung kommen. | 

Es ist schon im Vorausgehenden angedeutet worden, dass über- 
mässiger Alkoholgenuss auf die Entstehung von Aneurysmen von 
Einfluss ist, denn wie an dem Herzen, so kommt es auch an den 
Gefässen bei Säufern sehr häufig zu gefährlichen krankhaften Ver- 
änderungen. Ä 

Oft wird die unmittelbare Veranlassung für Aneurysmen auf 
Verletzungen zurückgeführt, und wenn man auch das Capitel 
Verletzungen in seiner eigentlichen Bedeutung vielfach überschätzt, 
so liegen doch sichere Beobachtungen vor, nach welchen sich die 
ersten Zeichen eines Aneurysmas ünmittelbar an ein Trauma an- 
schlossen. Bald handelte es sich um Schlag. Stoss, Fall, bald um das 
Heben einer übermässig schweren oder jedenfalls doch bedeutenden 
Last. Aber soweit wahre Aneurysmen in Betracht kommen, wird man 
anzunehmen haben, dass Traumen nur dann wirksam sein werden, 
wenn bereits Gefässveränderungen vorausgegangen sind. 


III. Symptome. Aneurysmen können auch dann symptomenlos 
bestehen, wenn sie beträchtlichen Umfang erreicht haben, — latente 
Aortenaneurysmen. Sie werden entweder zufällig bei einer Unter- 
suchung gefunden, oder sie führen urplötzlich und unerwartet durch 





252 Aortenaneurysma. 


Ruptur bei Personen den Tod herbei, welche sich bisher einer 
scheinbar trefflichen Gesundheit erfreuten. 

In anderen Fällen dagegen -kommt es in Folge eines Aneu- 
rysmas zu sehr schweren und qualvollen Erscheinungen, welche je 
nach den in Mitleidenschaft gezogenen Organen eine ausserordentlich 
grosse Mannigfaltigkeit darbieten. 

Ein sehr werthvolles diagnostisches Symptom ist das Auftreten 
einer pulsirenden Gesch wulst. Je nach dem Sitze eines Aneurysmas 
kommt dieselbe bald längs des rechten Sternalrandes in den oberen 
rechten Intercostalräumen zum Vorschein, bald wölbt sie sich unter 
dem Manubrium sterni und oberhalb desselben in der Fossa jugularis 
hervor, seltener tritt sie hart neben dem-linken Sternalrande auf. 
Bei Aneurysmen der Aorta thoracica descendens drängt sie sich meist 
auf der Rückenfläche links von der Wirbelsäule zwischen dieser und 
dem Schulterblatte hervor. Auch bei Aneurvsmen der Bauchaorta 
entwickelt sie sich häufig links von der Wirbelsäule; sind die Bauch- 
decken jedoch dünn und eingesunken, so kann der pulsirende Tumor 
auch von vorn her sichtbar werden. 

Die Grösse des Tumors kann den Umfang eines Mannskopfes 
erreichen. v. Bamberger beispielsweise gedenkt einer Beobachtung, in 
welcher ein Aneurysma vom Arcus aortae ausging und so weit nach 
aufwärts vorgedrungen war, dass das Kinn unmittelbar auf der 
Geschwulst aufzuliegen kam. Ist die Prominenz des Tumors keine 
sehr beträchtliche, so kann bei der Untersuchung die Benutzung 
schiefer Beleuchtung von sehr grossem Vortheile sein, weil dabei 
begreiflicherweise auch leichte Hervorwölbungen um Vieles deutlicher 
zu Tage treten. Zuweilen gelingt es, das Wachsthum der Ge- 
schwulst von Tag zu Tag zu verfolgen, wie das neuerdings noch 
Ward beschrieben hat. Hier hatte das Aneurvsma einen so bedeu- 
tenden Umfang erreicht, dass die Blutgerinnsel in dem Sacke allein 
ein Gewicht von 1050 Grm. repräsentirten. 

Die Haut über dem Tumor zeichnet sich gewöhnlich durch auf- 
fälligen Glanz und durch Faltenlosigkeit aus. Sie ist meist verdünnt 
und lässt sich weniger leicht als in der Nachbarschaft als Falte 
emporheben. Ist das Aneurysma soweit gewachsen, dass Durchbruch 
durch die Haut droht, so nimmt letztere gewöhnlich eine ominöse 
Röthe an, oder es entwickelt sich auf ihr ein gangraenöser Process 
mit Bildung eines Brandschorfes, nach dessen Abstossung eine tödt- 
liche Blutung eintreten kann. 

Ebenso wie die Prominenz treten auch die pulsatorischen Be- 
wegungen des Tumors häufig dann deutlicher für das Auge hervor, 
wenn man schiefe Beleuchtung bei der Untersuchung benutzt. In 
zweifelhaften Fällen empfahl Green etwas Wachs auf die Prominenz 
zu kleben und etwaige Bewegungen eines Stückchen Papieres zu 
beachten, das man auf dem Wachs befestigt hat. Schon aus den 
sichtbaren pulsatorischen Bewegungen kann die Diagnose eines Aneu- 
rysmas fast sicher werden. Namentlich ist dies dann der Fall, wenn 
sich die Vorgänge auf der vorderen Brustwand abspielen. Der Ver- 
dacht eines Aneury smas muss nämlich sofort auftauchen, sobald man 
es mit zwei umschriebenen. von einander getrennten und unabhän- 
gigen pulsatorischen Centren zu thun bekommt, von welchen das 
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eine dem Spitzenstosse des Herzens, das andere, höher gelegene, dem 
Aneurysma entsprechen würde. Szokes hat das vortrefflich mit den 
Worten wiedergegeben, dass man den Eindruck empfängt, wie wenn 
„zwei Herzen in der Brust an verschiedenen Stellen schlagen“. 

Bei der Palpation zeigt der Tumor in der Regel eine weiche 
und elastisch nachgiebige Consistenz. Nicht selten ist er gegen 
Druck auffällig empfindlich. Man hat übrigens beim Betasten sehr 
vorsichtig zu verfahren, weil man leicht Lockerung und Loslösung 
der im Aneurysma enthaltenen thrombotischen Abscheidungen mit 
nachfolgender Embolie zu Stande bringen kann. 


v. Esmarch berichtet über ein derartiges Ereignisse, und auch 77//aux sah neuerdings 
bei einem Versuch, einen neben dem Sternum hervorgetretenen Tumor zu reponiren, 
plötzlich Bewusstlosigkeit, rechtsseitige Hemiplegie und Aphasie eintreten, welche er auf 
embolische Vorgänge bezieht. 


Die Pulsation giebt sich bei der Palpation als ein rhythmisches, 
allmälig anwachsendes Anschwellen kund. Sie beschränkt sich nicht 
auf eine einfache Hebung und Senkung, sondern es handelt sich um 
eine herzsystolische allseitige Vergrösserung des Tumors. Man er- 


Fig. 66. 





"Sphygmogramm eines Aneurysmas der aufsteigenden Aorta bei einem 29jährigen Manne, 
durch unmittelbares Aufsetzen des Marey’schen Sphygmographen über das Aneurysma 
im zweiten rechten Intercostalraum gewonnen. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


kennt dieselbe am besten daran, dass die Finger, wenn man sie im 
Kreise auf den pulsirenden Tumor hinauflegt, bei jeder pulsatorischen 


Hebung von einander entfernt werden. 

Bei Aneurysmen der aufsteigenden Aorta und des Arcus aortae bekommt man es 
häufig nicht mit einem einfachen, sondern mit einem palpablen doppelten Stoss zu 
thun. Nimmt man die Auscultation zu Hilfe, so erkennt man leicht, dass die zweite 
(meist schwächere) Erschütterung mit dem zweiten (diastolischen) Aortentone zusammen- 
fällt, so dass also der systolische Stoss der Füllung des Aneurysmas entspricht, während 
die diastolische Erschütterung von den Semilunarklappen der Aorta aus fortgepflanzt ist. 

In Fig. 66 geben wir das Sphygmogramm eines Aneurysmas der aufsteigenden 
Aorta bei einem 29jährigen Manne wieder, auf welchen sich die Fig. 67 u. 68 beziehen. 


Diagnostisch wichtig kann die Stärke der herzsystolischen Er- 
schütterungen im Aneurysma werden, denn wenn der pulsirende 
Tumor kräftigere Erschütterungen zeigt als der Spitzenstoss des 
Herzens selbst, so kann dies kaum anders geschehen, als wenn ihm 
besondere pulsatorische Kräfte und Vorgänge eigen sind. 

Nicht selten trifft man über dem Aneurysma ein Fremissement 
cataire an. Fast immer ist dasselbe herzsystolischer Natur ; herz- 
diastolische Fr&@missements kommen (aber dann im Verein mit den 
ersteren) nur selten vor. 
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Bestehen Aneurysmen am Aortenbogen, welche zur Entwicklung 
einer sichtbaren Prominenz noch nicht geführt haben, so kann die 
Untersuchung mittels Palpation wichtig werden, wenn man von der 
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Percussionsschall giebt, während es unter normalen Verhältnissen im 
Gegensatz zum Corpus sterni lauten Percussionsschall vernehmen lässt. 
Sehr werthvolle Ergebnisse liefert die Percussion. Bei promi- 
nirenden Äneurysmen gestattet sie in vielen Fällen eine Abgrenzung 
von benachbarten Organen, woraus sich wieder vielfach eine un- 
gefähre Beurtheilung der Grösse des Aneurysmas ergeben wird, 
obschon man sich immer daran erinnern muss, dass mitunter ein 
Aneurysma nur mit einem sehr kleinen Abschnitt die Körperperi- 
herie erreicht hat und mit seiner Hauptmasse in der Tiefe gelegen 
ıst (vergl. Fig. 67). Latente Aneurysmen dagegen verrathen sich 
zuweilen durch aussergewöhnliche Dämpfung, welche je nach- 
dem bald rechts, bald links vom Sternum, bald über dem Manubrium 
des Brustbeines, bald endlich neben der Wirbelsäule zum Vorschein 
kommen. Hat man es mit Aneurysmen an der Bauchaorta zu thun, 
so wird man dieselben nur dann von vorn her erreichen. wenn die 
Bauchdecken dünn und nachgiebig und die Därme vornehmlich mit 
Gas erfüllt sind, doch wird beträchtlicher Druck mit dem Plessimeter 
nothwendig sein, um die über dem Aneurysma liegenden Därme ge- 
nügend zu comprimiren und den ihnen zukommenden tympanitischen 
Percussionsschall zu eliminiren. Auch kann es für die palpatorische 
und percussorische Untersuchung von Vortheil sein, den Darm zuvor 
durch Abführmittel möglichst zu entleeren. 

Die Erscheinungen bei der Auscultation der Aneurysmen stimmen 
nicht in allen Fällen überein. Man kann es zu thun bekommen mit 
einem einfachen herzsystolischen Ton oder mit einem herzsystolischen 
und diastolischen Ton oder mit einem herzsystolischen Geräusche 
oder mit einem systolischen und diastolischen Geräusche. Mitunter 
sind die Geräusche so laut, dass sie als Distancegeräusche bereits 
in einiger Entfernung vom Kranken zu hören sind. Auch sollen sie 
in Aneurysmen der Bauchaorta nach Graves verstärkt werden, wenn 
man das Becken möglichst hoch und den Thorax tief lagert. 

Die Ursachen für die akustische Mannigfaltigkeit sind complicirter Natur und 
sollen im Folgenden angedeutet werden. Liesse man sich von theoretischen Erwägungen 
leiten, so sollte man meinen, dass es innerhalb jedes Aortenaneurysmas zu herzaystolischen 
Geräuschen komme, weil das Aneurysma eine plötzliche Erweiterung der Strombahn dar- 
stellt, in welcher Blutwirbel und dementsprechend Geräusche entstehen. Das Geräusch 
sollte man nur dann vermissen, wenn die Erweiterung ganz allmälig vor sich geht, also 
namentlich in spindelföürmigen Aneurysmen, oder wenn so reichlich Thromben auf der 
Innenwand eines Anenrysmas abgesetzt sind, dass in Wirklichkeit eine plötzliche Er- 
weiterung der Strombahn nicht mehr besteht, oder wenn endlich in Folge von Herz- 
schwäche die Strömungsgeschwindigkeit innerhalb des Aortensystemes excessiv verlangsamt 
ist, worunter gleichfalls Wirbel- und Geräuschbildung leiden. Aus den zuletzt erwähnten 


Möglichkeiten ersieht man, dass Geräusche dauernd oder vorübergehend über Aneurysmen 
verschwinden können. 

Das Auftreten eines systolischen und diastolischen Geräusches über einem Aneu- 
rysma beruht nicht immer auf gleichen Ursachen. Besteht neben einem Aneurysma noch 
Schlussunfähigkeit der Aortenklappen — anatomische oder relative bei starker Erweiterung 
des Aortenstammes —, so pflanzt sich mitunter das im linken Ventrikel entstehende 
diastolische Geräusch bis zum Anenrysma fort. Man wird diese Entstehungsursache 
namentlich dann anzunehmen haben, wenn das Geräusch am Aortenursprunge und das- 
jenige über dem Aneurysma gleiche akustische Qualitäten zeigen. Sind dagegen die 
Aortenklappen schlussfähig, so müssen in dem Aneurysma selbst Bedingungen zur 
Entstehung diastolischer Geräusche vorhanden sein. Diese Bedingungen liegen in Regur- 
gitationserscheinungen des Blutes, Wenn das in die Körperperipherie getriebene Blut 
während der Diastole des Herzens in das Aneurysma regurgitirt, so müssen in letzterem, 
eine genügende Stromgeschwindigkeit vorausgesetzt, Blutwirbel und in Uebereinstimmung 


256 Aortenaneurysma. 


damit diastolische Geräusche entstehen. Da aber dazu eine gewisse Stromgeschwindigkeit 
gehört, so erklärt sich das nicht besonders häufige Auftreten eines herzdiastolischen 
Geräusches, ebenso sein zeitweiliges Verschwinden bei eintretender Erlahmung der 
Herzkraft. 

Bekommt man es mit einem systolischen und diastolischen Ton über einem Aneu- 
rysma zu thun, so beruht die Entstehung des systolischen Tenes auf Spannung der 
Aneurysmenwand und darauf, dass die vorhin besprochenen Bedingungen für die Ent- 
stehung herzsystolischer Geräusche nicht bestehen. Der herzdiastolische Ton dagegen 
muss als ein von den Semilunarklappen der Aorta fortgeleiteter Ton betrachtet werden. 
Damit stimmt zunächst überein, dass man ihm um so häufiger begegnet, je näher das 
Aneurysma dem Aortenursprunge liegt. Man wird daher Doppeltöne kaum jemals über 
Aneurysmen der Bauchaorta zu hören bekommen. Freilich scheint gegen die aufgestellte 
Erklärung zu sprechen, dass der zweite Ton über dem Aneurysma nicht selten stärker 
und von anderer Klangfarbe ist als über dem Aortenanfange, doch besteht hier nur ein 
scheinbarer Widerspruch , weil sehr leicht durch Resonanz innerhalb eines Aneurysmas 
acustische Modificationen an dem von den Aortenklappen fortgeleiteten Ton aus zu 
Stande kommen. 

Sehr häufig trifft man Veränderungen am Herzen an. Nicht 
selten beobachtet man Insufficienz der Aortenklappen, wohl 
deshalb, weil der endarteriitische Process, welcher zur Bildung eines 
Aneurysmas führte, auf die Aortenklappen überging und selbige 
functionsunfähig machte. doch kann es sich auch, wie bereits ange- 
deutet, in anderen Fällen um eine relative Klappeninsufficienz 
handeln. Sehr viel seltener kommen Erkrankungen an der Mitral- 
klappe vor, obschon sich hier anatomisch häufig endarterütische Ver- 


änderungen ausfindig machen lassen. 


Das Verhalten des Herzmuskels stimmt nicht in allen 
Fällen überein. Sind einzelne Herzklappen functionsunfähig. so treten 
begreiflicherweise solche Veränderungen am Herzmuskel ein, welche 
nach den Gesetzen der Compensation zu erwarten sind. Man wird 
es also am häufigsten mit Hypertrophie und Dilatation des linken 
Ventrikels zu thun bekommen, weil neben Aortenaneurysmen oft 
Schlussunfähigkeit der Aortenklappen besteht. Auch werden sich am 
linken Ventrikel die genannten Veränderungen dann ausbilden, wenn 
lange Zeit ausgedehnte Arteriosclerose der Entwicklung eines Aneu- 
rysmas vorausging; es hängt hier eben die Herzmuskelveränderung 
mit der Arteriosclerose, nicht aber mit dem Aneurysma zusammen. 
Hat man dagegen uncomplicirte Verhältnisse und ein möglichst 
reines Aneurysma vor sich, so können Veränderungen am Herzmuskel 
ganz und gar fehlen. Arel Key hat sogar durch eine besondere Methode 
nachgewiesen, dass der linke Ventrikel geradezu einer Dilatation 
und Atrophie seiner Musculatur verfällt. Offenbar stimmt diese That- 
sache nicht mit theoretischen Raisonnements überein, nach welchen 
man, da die plötzliche Erweiterung der Strombahn innerhalb eines 
Aneurysmas dem linken Ventrikel grösseren Widerstand bietet, Hyper- 
trophie und Dilatation des linken Ventrikels erwarten sollte. Arel 
Key erklärt das in Wirklichkeit oft abweichende Verhalten daraus, 
dass einmal in Folge von Anaemie und mangelhafter Blutbildung 
die zu erwartende Hypertrophie ausbleibt, ausserdem aber drückt ein 
dem Herzen nahegelegenes Aneurysma in der Regel auf die benach- 
barte Arteria pulmonalis. Dadurch wird das Strombett der Pulmonal- 
arterie verengt und in Folge dessen empfängt auch der linke Ven- 
trikel von den Pulmonalvenen sehr wenig Blut, Umstände, welche 
geeignet sind, die Bedingungen für eine Hypertrophie zu paralysiren. 
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Am rechten Ventrikel dagegen kommt Hyertrophie nicht selten 
vor; fast immer findet man den Anfang der Arteria pulmonalis er- 
weitert. 

Sehr häufig kommt es in Folge von Aortenaneurysma zu 
Dislocation des Herzens. Bei Aneurysmen der aufsteigenden 
Aorta und des Aortenbogens kann eine Verschiebung des Herzens 
nach unten und links aussen stattfinden, so dass man den Spitzen- 
stoss auswärts von der linken Mamillarlinie und statt im fünften 
erst im sechsten linken Intercostalraum antrifft. Bei Aneurysmen 
der Aorta thoracica descendens geht nicht selten eine Verschiebung 
des Herzens nach aufwärts und nach innen vor sich, die um so be- 
deutender sein wird, je näher das Aneurysma dem Zwerchfelle liegt 
und je grösser sein Umfang ist. 

Sehr gewöhnlich kommt es zu Unregelmässigkeiten in den 
Herzbewegungen. Es treten Anfälle von Herzklopfen ein, welche 
mit Athmungsnoth, zuweilen auch mit heftigen Schmerzen in der 
Herzgegend, in den Armen, im Nacken und im Epigastrium verbunden 
sind und stenocardischen Anfällen vollkommen gleichen. Nicht selten 
stellen sich diese Erscheinungen bei bestimmten Körperstellungen 
ein; viele Kranken befinden sich nur dann leidlich wohl, wenn sie 


erhöhte Rückenlage oder sitzende Haltung einnehmen. 

Golozvin beobachtete mehrfach bei Aneurysmen der Aorta descendens systolische 
Einziehung der Herzspitze, was er daraus erklärt, dass sich wegen der arterio- 
sclerotischen Veränderung der Aortenwand der Aortenbogen zu wenig systolisch streckt 
und ausserdem der systolische Rückstoss des Herzens leidet, wenn das Blut in eine ab- 
norm erweiterte Strombahn Abfluss findet. 

Erkrankungen am Herzbeutel treten im Verlaufe von 
Aneurysmen nicht selten auf und geben sich als Entzündung des 
Pericardes kund. 

Ist die Herzaction sehr erregt, so macht sich dies an dem 
Klopfen und Hüpfen der Carotiden bemerkbar. 

Grosse Bedeutung kommt der Retardation der Pulse 
gegenüber dem Spitzenstosse und einer Retardation und ungleichen 
Beschaffenheit der Pulse an symmetrischen Arterien des Körpers 
zu. Hat ein Aneurysma an dem aufsteigenden Theile der Aorta 
seinen Sitz, so werden sämmtliche Pulse der Körperperipherie gegen- 
über dem Spitzenstosse des Herzens ungewöhnlich verspätet erscheinen, 
hat es sich dagegen an der Aorta descendens thoracica oder an der 
Abdominalaorta entwickelt, so werden die Pulse am Halse und an 
den Armen mit dem Spitzenstosse coincidiren, während die Crural- 
pulse beträchtlich später auftreten. Bei Aneurysmen, namentlich am 
Aortenbogen, kommen häufig Differenzen in der Füllung und in 
dem zeitlichen Auftreten zwischen gleichen Arterien beider Körper- 
hälften vor. Oft werden dieselben dadurch verursacht, dass ein in 
das Aneurysma einmündendes Gefäss an seinem Eingange gedehnt 
und spaltförmig verengt oder vielleicht auch durch Thromben theilweise 
verschlossen wird. Aber auch bei Unversehrtheit aller dem Aorten- 
bogen zugehörigen Gefässmündungen sind durch das Aneurysma selbst 
Bedingungen gegeben, dass die in Rede stehenden Veränderungen 
zur Ausbildung gelangen. Denn ist ein Aneurysma zwischen dem 
Abgange der Arteria anonyma und Carotis sinistra gelegen. so werden 
die Pulse in der rechten Carotis und Radialis früher erscheinen als 
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in den Arterien der linken Hals- und Kopfseite, des linken Armes 
und der beiden unteren Extremitäten, jene werden mit dem Spitzen- 
stosse des Herzens coincidiren, diese verspätet auftreten. Besteht ein 
Aneurysma zwischen Carotis sinistra und Subelavia sinistra, so fallen 
zeitlich zusammen Spitzenstoss des Herzens, Carotidenpulse und Puls 
in der rechten Radialarterie, während die Pulse in der linken Radial- 
arterie und in den beiden Crurales verspätet erscheinen. Ob eine Ver- 
engerung der Gefässmündungen oder allein der Sitz des Aneurysmas 


Fig. 68. 





Pulscurve der rechten Radialarterie bei einem mit Aortenklappeninsufflcienz complicirten 
Aneurysma der aufsteigenden Aorta eines 29jährigen Mannes, mit dem Marey'schen 
Sphygmographen gewonnen. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


die Pulsänderung bedingt, wird man in vielen Fällen aus der Grösse 
des Pulses erkennen, denn bestehen Verzerrungen und Verengerungen 
der Gefässmündungen, so wird dies kaum ohne eine bedeutende Ver- 


kleinerung der Pulse abgehen. 

An dem Radialpuls sollen nach /rar sehr häufig die Eigenschaften eines Pulsus 
paradoxus s. inspiratione intermittens erkennbar sein, d.h. es wird bei tiefer 
Inspiration der fühlbare Puls beträchtlich kleiner, oder er schwindet vollkommen. Jedoch 


‚Fig. 69. 





Dasselbe von einem ö7jährigen Mann, mit Aortenaneurysma und Aortenklappen- 
insufficienz neben Arteriosclerose. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


betrifft dies nach Z/rangois Frank allein Aneurysmen des Aortenbogens und auch hier 
nur die Pulse derjenigen Gefässe , welche aus dem Aneurysma entspringen. Zrank er- 
klärt die Erscheinung daraus, dass das Aneurysma dem Einflusse des intrathoracischen 
Druckes eine ungewöhnlich grosse Oberfläche bietet, und ist der Ansicht, dass man das 
auf bestimnite Gefässabschnitte beschränkte Auftreten eines paradoxen Pulses für die 
Diagnose des Sitzes eines Aneurysmas verwerthen darf. 

Die sphygmographische Untersuchung des Pulses ergiebt kaum etwas 
für ein Aneurysnıa Charakteristisches , es können sogar durch die begleitende Arterio- 
sclerose u. Aehnl. an sich charakteristische Pulsbilder ihre specifische Eigenthümlichkeit 
verlieren (vergl. Fig. 68 und 69). 
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Bei ophthalmoskopischer Untersuchung kann auf der Netzhaut spontaner 
Arterienpuls sichtbar sein /Becker), welcher mitunter nur auf einem Auge oder 
wenigstens deutlicher auf dem einen als auf dem anderen Auge besteht. 


Leber und Quincke haben Capillarpuls im Gesichte beobachtet, d. h. die 
Gesichtshaut röthete sich bei jeder Systole des Herzens stärker. Nach Owincke kommt 
diese Erscheinung nur bei grösseren Aneurysmen vor. 

An den Halsvenen beobachtet man nicht selten starke Füllung 
und negativ pulsatorische Bewegungen. Wird die obere Hohlvene 
durch ein Aortenaneurysma stark comprimirt und verengt, so kommt 
es häufig zu lebhafter Schlängelung und Erweiterung subcutaner 
Hautvenen in der Hals- und oberen Brustgegend, welche als Colla- 
teralbahnen einzutreten haben. Beschränkt sich die Compression von 
Seiten eines Äneurysmas nur auf eine Vena anonyma, so werden 
Schwellung und Schlängelung der Hautvenen ebenfalls nur einseitig 
zu erwarten sein. Betrifft endlich der Druck die untere Hohlvene, 
so werden sich Schlängelungen und Erweiterungen an den subeutanen 
Venen der Bauchdecken einstellen. 

Zu Erweiterung und Schlängelung der Hautvenen kommen 
häufig Oedeme (Stauungsödeme), welche sich je nachdem auf Gesicht, 
obere Extremität, Hals und Brust ein- oder doppelseitig, desgleichen 
auf die unteren Extremitäten und Bauchdecken vertheilen. Auch 
können sich bei Compression der unteren Hohlvene. Albuminurie und 
Zeichen von Stauungsniere einstellen. 

Sehr mannigfaltige Störungen treten im Verlaufe von Aorten- 
aneurysmen am Respirationstract ein. 

Sehr viele Kranken klagen über Athmungsnoth, welche 
dadurch bedingt wird, dass die Lungen durch das Aneurysma eine 
Compression erfahren haben. Je grösser ein Aneurysma ist, je 
schneller sein Wachsthum erfolgt und je unnachgiebiger der Thorax 
ist, um so gefahrdrohender muss sich die Athmungsnoth gestalten. 
Nicht selten findet sie ihre Erklärung darin, dass ein Hauptbronchus 
durch das Aneurysma comprimirt und verengt wird. Am häufigsten 
geschieht dies am linken Bronchus, und es kann hier zum voll- 
kommenen Verschlusse kommen. Man erkennt diesen Zustand daran, 
dass auf der betheiligten Thoraxseite die Athmungsbewegungen auf- 
fällig gering sind. Auch werden sich hier nicht selten inspiratorische 
Einziehungen der Intercostalräume erkennen lassen. Der Stimm- 
fremitus erscheint abgeschwächt oder aufgehoben. Bei der Percussion 
hat man wegen verminderter Spannung der Lungen auf der be- 
treffenden Thoraxhälfte einen tief tympanitischen Pereussionsschall 
zu erwarten, und falls es zum vollkommenen Lungencollapa kommt, 
tritt Dämpfung auf. Bei der Auscultation findet man die Athmungs- 
geräusche abgeschwächt oder gänzlich geschwunden; im ersteren 
Falle können noch Schnurren und Pfeifen vernehmbar sein. Auch 
die Auscultation der Stimme und des Hustens lässt Abschwächung 
erkennen. 

Zuweilen treten asthmaartige Anfälle auf, welche man auf eine vorübergehende 
Reizung des Vagus bezogen hat. Dieselben können mit Erbrechen verbunden sein, wenn 
Magennervenfasern des Vagus mitbetroffen sind. Ausserdem kommen Anfälle von Asthma 
cardiale und Stenocardie vor, die wohl von einer begleitenden Arteriosclerose der Kranz- 


arterien des Herzens abhängig sind. 
Mitunter stellen sich Anfälle von Spasmus glottidis ein, welche gleichfalls 
als Reizerscheinungen auf die Kehlkopfnerven des Vagus aufzufassen sind. 


17 * 
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Nicht selten kommt es zur Entwicklung von Lungenschwindsucht. Schon 
Stokes hob das häufige Zusammentreffen von Aneurysmen und Lungenschwindsucht hervor. 
Zwar ist dem mehrfach widersprochen worden, aber neuerdings hat namentlich Xano? 
nachgewiesen, dass Lungenschwindsucht bei Aneurysmen nicht selten ist. anot stellte 
17 Fälle von Aneurysmen des Aortenbogens statistisch zusammen. Unter ihnen war bei 
35 nichts über das Verhalten der Lungen gesagt, dagegen kam unter den restirenden 
42 Fällen 18 Mal (38:1 Procent) Lungenschwindsucht vor. Besonders häufig scheint 
sie gerade bei Aneurysmen des Aortenbogens zur Entwicklung zu gelangen. Die Ursachen 
haben mehrere Autoren in Compression von Vagusästen, also in einer Art von trophischen 
Störungen finden wollen, während Andere eine Compression der Lungenarterie als Ver- 
anlassung beschuldigen. Jedenfalls würde man sowohl) nach der einen wie nach der 
anderen Ansicht annehmen müssen, dass die Widerstandskraft des Lungengewebes herab- 
gesetzt wird, so dass sich jetzt leicht Tuberkelbacillen in ihm festsetzen können. Offenbar 
sind sowohl Compression der Lungenarterie als tuberculöse Processe in der Lunge geeignet, 
den an sich beschränkten Athmungsprocess in noch höherem Grade zu stören. 


Sehr wichtige Veränderungen können sich bei laryngoskopischer 
und tracheoskopischer Untersuchung ergeben. Mit Hilfe des Kehl- 
kopfspiegels findet man nicht selten, dass ein oder beide Stimmbänder 
unbeweglich bleiben, dass es sich also um eine ein- oder doppel- 
seitige Lähmung des Nervus recurrens handelt. Bei einseitiger 
Lähmung ist meist der linke Recurrens betroffen. Sind beide Recur- 
rentes in Folge von Compression functionsunfähig geworden, so wird 
die Stimme aphonisch, die Kranken sind zu kräftigen Hustenstössen 
unfähig und verschlucken sich häufig, weil wegen Lähmung des 
Kehldeckels der Verschluss des Kehlkopfeinganges nothleidet. 

Ist ein Aneurysma gegen die Trachea vorgedrungen, so können 
im Kehlkopfspiegel an der betreffenden Stelle sehr lebhafte pulsa- 
torische Bewegungen sichtbar werden. Freilich muss man eingedenk 
sein, dass geringe pulsatorische Erschütterungen an der Tracheal- 
wand von Zürck, Schrötter und Gerhardt als normal beschrieben 
worden sind. Sind die pulsatorischen Erschütterungen sehr bedeutend, 
so können die Kranken von dem Gefühle gepeinigt werden, als ob 
die Kehlkopfgebilde rhythmisch nach abwärts gezerrt würden. 

Ganz besondere Berücksichtigung verdient eine Verengerung 
der Speiseröhre. Hat man es mit alten Leuten zu thun, so kann 
der Verdacht eines Speiseröhrenkrebses aufkommen, doch hüte man 
sich, die Schlundsonde früher in den Oesophagus zu führen, bevor 
man des Fehlens eines Aortenaneurysmas sicher ist, da man andern- 
falls von der Speiseröhre aus das sich vorwölbende Aneurysma 
durchstossen und zu einer schnell tödtlichen Blutung Veranlassung 
geben könnte. Mitunter treten Schlingbeschwerden in Anfällen auf, 
oder sie zeigen sich nur bei bestimmten Körperlagen, beispielsweise 
nur in Rückenlage. Man wird im ersteren Falle an vorübergehende 


Reizzustände in der Vagusbahn zu denken haben. 

Aruszewski führte in einem Falle von Oesophagusstenose eine blind endende 
Speiseröhrensonde ein, die er mit Wasser füllte, und an welche er eine Glasröhre auf- 
gebunden hatte. An dem pulsirenden Tanzen der Wassersäule konnte er den Nach- 
weis führen, dass es sich um ein Aneurysma als Ursache der Oesophagusverengerung 
handeln müsse, 


Sehr häufig kommen sehr qualvolle Symptome von Seiten des 
Nervensystemes zum Vorschein, namentlich Neuralgieen. 

Am häufigsten begegnet man Brachialneuralgie, welche namentlich 
oft den linken Arm betrifft. Sie ist eine unmittelbare Folge des Druckes, 
welchen das Aneurysma auf den Brachialplexus ausübt, und findet sich 
daher nicht selten mit Taubheitsgefühl, Formicationen, Schwächezuständen 
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im Arme und selbst mit ausgesprochenen Lähmungen verbunden. Bei 
Aneurysmen der Aorta thoracica descendens trifft man nicht selten Inter- 
costalneuralgie an. Aneurysmen der Abdominalaorta führen zu sehr heftigen 
Schmerzen in der Wirbelsäule, welche dem Kranken oft nicht anders 
Bewegungen gestatten, als wenn er eine gekrümmte und zusammengekauerte 
Haltung annimmt. 

' In einer englischen Beobachtung von Aortenaneurysma finde ich secretorische 
Störungen erwähnt; es bestanden neben heftiger Intercostalneuralgie umschriebene 
Schweisse auf der linken Thoraxseite. 

Wenn ein Aneurysma die Wirbelsäule usurirt hat, so treten 
Zuckungen, Paraesthesien und Lähmungen in den unteren Extremi- 
täten, auch Lähmung von Blase und Mastdarm auf. 

Aust beschrieb eine Beobachtung, in welcher ein Kranker nach wenigen Schritten 
ermüdete und stehen bleiben musste. Der Zustand erinnerte an das intermittirende 
Hinken und war wohl daraus zu erklären, dass in Folge eines Aneurysmas der Bauch- 
aorta die Blutversorgung des Rückenmarkes Noth litt, so dass das Rückenmark namentlich 
bei stärkerer Inanspruchnahme während des Gehens vorübergehend die Function 
einstellte. 

Man hat sich davor zu hüten, jede Functionsstörung in den oberen Extremitäten 
auf paretische oder paralytische Vorgänge zurückzuführen. Werden in Folge eines 
Aneurysmas die Gelenkverbindungen des Schlüsselbeines mit dem Sternum oder Schulter- 
blatte vernichtet, oder kommen an letzterem selbst Usuren und weitergreifende Zer- 
störungen zu Stande, so müssen daraus Beeinträchtigungen in der Gebrauchsfähigkeit 
der Extremität hervorgehen. 

Viele Kranke werden von auffälliger Schlaflosigkeit geplagt. 

Zuweilen beobachtet man Pupillendifferenz, was man je 
nachdem auf Reizung oder Lähmung sympathischer Fasern zu beziehen 
haben wird. Am häufigsten wird dabei die linke Pupille betroffen 
und zeigt gewöhnlich Erweiterung, seltener Verengerung. 

Nicht selten hat man Aneurysmen bei Geisteskranken ge- 
funden. Manson und Z. Meier geben Dilatation und aneurysmatische 
Erweiterung der Carotis interna sogar als einen häufigen Befund 
bei Geisteskranken an, wobei der zuletzt genannte Autor die Geistes- 
krankheit als Folge der durch die Gefässveränderung bedingten 
Circulationsstörungen im Gehirn ansieht. 

Der Kranke meiner Klinik, auf welchen sich die Figuren 67 und 68 beziehen, 
litt an epileptischen Anfällen, die sich erst mit den Erscheinungen des Aneu- 
rysmas entwickelt hatten und während eines Tages bis zu 20 auftraten. Eine ähnliche 
Beobachtung hat Zrscher aus der Zrzedreich'schen Klinik beschrieben. 

Krankhafte Erscheinungen an den Abdominalorganen sind vor 
Allem bei Aneurysmen der Abdominalaorta zu erwarten. Freilich 
bleiben dabei auch Veränderungen an den Brusteingeweiden in der 
Regel nicht aus, namentlich wenn das Aneurysma — wie gewöhnlich — 
nahe dem: Tripus Halleri sitzt und das Zwerchfell stark nach oben 
drängt. 

Neuralgische Beschwerden können Gastralgie vortäuschen, 
so dass man zuweilen mehr an ein Magengeschwür als an ein Aorten- 
aneurysma denken möchte. Auch treten nicht selten Anfälle heftigen 
Erbrechens auf, welche man auf eine intermittirende Reizung 
von Vagusfasern bezogen hat /Traube). Ebenso sind oft Attaquen 
von Kolik beschrieben worden. Durch Druck auf den Darm kann 
die Defaecation in hohem Grade erschwert werden; man hat sogar 
berichtet, dass zuweilen in ähnlicher Weise wie bei Darmkrebs die 
Faeces eine plattgedrückte, bandartige Gestalt annahmen. 
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Wiederholentlich hat man schwere und hartnäckige Formen 
von Ikterus auftreten gesehen, welche durch Druck auf den Ductus 
hepaticus oder Ductus choledochus bedingt waren. 

Ralfe beschrieb in einer Beobachtung vermehrte Harnaus- 
scheidung, doch können auch Zustände von verminderter Harn- 
ausscheidung vorkommen, wenn ein Aneurysma den Ureter comprimirt 
und oberhalb der Druckstelle Harnstauung und Erweiterung der 
harnleitenden Wege hervorruft. Etwaige Neuralgieen können leicht 
Gallenstein- oder Nierensteinkolik vortäuschen. 

Nicht selten stellen sich grosse subjective Beschwerden 
ein. Die Kranken klagen über lästiges Klopfen und Schlagen in 
ihrem Innern, wozu häufig noch lebhafte stechende oder brennende 
Schmerzen hinzukommen. Sehr häufig steigern sich die Beschwerden 
bei bestimmten Körperlagen, namentlich in linker Seitenlage. Ueber- 
haupt spielen Schmerzen unter den subjectiven Beschwerden bei 
Aneurysmen eine hervorragende Rolle. Jedenfalls muss man daran 
festhalten, dass andauernde heftige neuralgische Beschwerden bei 
Ausschluss anderer Ursachen den Verdacht auf latente Aneurysmen 
erwecken. 

Die Dauer eines Aneurysmas kann sich über sehr ver- 
schieden lange Zeiträume hinziehen. Es sind Beobachtungen bekannt, 
in welchen ein Aneurysma 10, 20 Jahre und selbst darüber hinaus 
ertragen wurde. In einzelnen Fällen hat man auch gesehen, dass 
die Kranken lange Zeit kräftig und selbst zu schwerer Arbeit fähig 
blieben. Freilich gehört ein so langsamer Verlauf, namentlich mit 
annähernder Erhaltung des Kräftevorrathes, zu den Ausnahmen. Aus 
einer grösseren Zahl von Beobachtungen stellte Leder? die durch- 
schnittliche Dauer auf 15—18 Monate fest, gerechnet von dem ersten 
Auftreten deutlicher Symptome. 

Auf eine spontane oder künstliche Heilung eines Aneurysmas 
darf man nur selten, fast gar nicht bauen. Der tödtliche Ausgang 
erfolgt in sehr verschiedener Weise. Mitunter werden die Patienten, 
ähnlich wie bei Herzklappenerkrankungen, auffällig blass und cachec- 
tisch, dabei treten zuweilen Blutungen auf Haut und Schleimhäuten 
auf, es stellen sich Oedeme ein und der Tod erfolgt unter allge- 
meinem Marasmus. Bei anderen kommt Kräfteverfall dadurch zu 
Stande, dass eine Verengerung des Oesophagus so zunimmt, dass die 
Ernährung Noth leidet und der Tod durch Inanition eintritt. Auch 
kann Compression auf die Trachea oder Bronchien oder direct auf 
die Lungen den Tod durch Erstickung bedingen. In anderen 
Fällen kommt es zu interceurrenten Krankheiten, namentlich können 
Lungenentzündung, Pleuritis oder Pericarditis zur unmittelbaren 
Todesursache werden. Auch schwerer Ikterus und Rückenmarks- 
lähmung veranlassen mitunter den Tod. Desgleichen sind embo- 
lische Vorgänge, namentlich in Hirn- und Extremitätenarterien, 
von schwerer und ernster Bedeutung. 

Schr häufig erfolgt der Tod in Folge von Ruptur eines Aneu- 
rysmas. Tritt die Ruptur durch die Haut ein. so gehen meist Ver- 
diinnung und Röthung der überdeckenden Haut, gewöhnlich auch 
eine Bildung von Brandschorfen, dem tödtlichen Ereignisse voraus. 
Mitunter seht die Blutung spontan, oder es gelingt, sie durch künst- 
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liche Mittel zam Stehen zu bringen, was man namentlich dann zu 
erwarten hat, wenn das Blut mehr allmälig hervorsickert, als im 
kräftigen Strahle nach aussen spritzt. Wenn die Ruptur in die 
Pulmonalarterie oder in einzelne Herzräume eintritt, so wird sich 
dies durch abnorme Geräusche und Circulationsstörungen verrathen; 
dabei können derartige Vorgänge auffällig lang vertragen werden. 
Ist ein Durchbruch in die Hohlvene erfolgt, so ist Venenpuls ein 
diagnostisch wichtiges Zeichen. Bemerkenswerth ist eine Beobachtung 
von Zwart, in welcher man einen Aderlass an einer Armvene ausführte 
und beobachtete, dass das Blut pulsirend und mit arterieller Farbe aus 
der Vene herausschoss. Uebrigens ist Durchbruch eines Aortenaneu- 
rysmas in die obere Hohlvene ein seltenes Ereigniss; Sibson fand 
dasselbe unter 900 Fällen von Aortenaneurysmen nur 7 Male. Sehr 
häufig brechen Aneurysmen an der aufsteigenden Aorta in den 
Herzbeutel durch. Es treten dabei die Erscheinungen von innerer Ver- 
blutung ein, die Herzdämpfung vergrössert sich acut und bedeutend, 
die Herzbewegungen erlahmen und der Tod erfolgt durch Herz- 
lähmung. Bei Ruptur eines Aneurysmas in die Pleurahöhle treten 
unter Verblutungserscheinungen binnen kurzer Zeit Symptome eines 
pleuritischen Ergusses (Dämpfung, aufgehobener oder verminderter 
Stimmfremitus u. s. f.) ein. Durchbruch in die Lungen, in einen 
Bronchus oder in die Trachea hat meist unstillbare und tödtliche 
Lungenblutung im Gefolge, doch hat Aampeln darauf hingewiesen, 
dass mitunter bis vier Monate lang Anfälle von Bluthusten auf- 
treten, die offenbar mit kleineren Durchbrüchen zusammenhängen, 
ehe eine todbringende Katastrophe ausbricht. Unstillbares Blut- 
brechen oder profuse Darmblutung ist Zeichen eines in Speiseröhre, 
Magen oder Darmtract perforirten Aneurysmas. Bei Durchbruch in 
. die harnleitenden Wege erfolgt Haematurie, während bei Ruptur 
in den Peritonealraum oder bei Unterwühlung des retroperitonealen 
Zellgewebes peritonitische Erscheinungen und Zeichen rapider Blut- 
verarmung zum Vorschein kommen. 


IV. Diagnose. Bei der Diagnose eines Aortenaneurysmas hat 
man einmal die Erkennung eines Aneurysmas als solches und zweitens 
die Diagnose seines Ortes zu berücksichtigen. In Bezug auf beide 
Punkte können sehr bedeutende Schwierigkeiten entgegentreten. 

Bei latenten Aneurysmen müssen gewisse auffällige Symptome 
den Verdacht auf das Bestehen eines Aneurysmas hinlenken. Dahin 
gehören einseitige und doppelseitige Recurrenslähmung, Schluckbe- 
schwerden und hartnäckige Neuralgieen. Selbstverständlich wird man 
ein Aneurysma nur dann mit einiger Wahrscheinlichkeit annehmen 
dürfen, wenn man andere Ursachen für die erwähnten Zustände mit 
einiger Sicherheit ausschliessen darf. In manchen Fällen können 
(sefässgeräusche diagnostisch wichtig werden, welche sich an um- 
schriebener Stelle im Verlaufe der Ks vorfinden, doch muss man 
alsdann sicher sein, dass das Geräusch nicht etwa Folge einer Com- 


pression und Verengerung der Aorta ist. 

In den letzten Jahren beobachtete ich bei drei Männern mit tief gelegenen Aneu- 
rysmen der aufsteigenden Aorta und des Aortenbogens ein Symptom, welches ich für die 
Diagnose für sehr werthvoll halte. Bei der Percussion der vorderen Thoraxfläche fiel auf, 
dass die Kranken an umschriebener Stelle über sehr heftige Schmerzen klagten und 
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einen lebhaften Husten bekamen. Der Husten trat auch beim Betasten dieser Thorax- 
stelle auf. Die Section bestätigte in allen drei Fällen die Vermuthungsdiagnose. 

Haben Ar.eurysmen zur Entstehung einer pulsirenden Geschwulst 
geführt, so kommt die Gefahr auf, sie mit einer soliden Geschwulst 
zu verwechseln, welche der Aorta aufliegt und von dieser mitge- 
theilte Bewegungen empfängt. Es sind in dieser Beziehung folgen- 
schwere Irrthümer gemacht worden, denn mehrfach bat man Aneu- 
rysmen mit der Lancette in der Meinung eröffnet, es mit einem Abscesse 
zu thun zu haben. Man achte darauf, dass bei einfach mitgetheilter 
Bewegung nur Hebung und Senkung des Tumors, oder Auf- und 
Abwärtsbewegung. oder eine Bewegung von rechts nach links statt- 
findet, während sich bei Aneurysmen die pulsatorischen Bewegungen 
allseitig verbreiten. Gelingt es ferner, den Tumor zwischen die Finger 
zu bekommen, so fühlt man, dass das Volumen eines Aneurysmas 
mit jeder Systole zunimmt, während eine der Aorta anliegende Ge- 
schwulst in ihrem Umfange unverändert bleibt. Endlich handelt es 
sich bei Aneurysmen um eine gradatim zunehmende Füllung und 
herzsystolische Volumenzunahme, während bei einem der Aorta be- 
nachbarten Tumor die pulsatorische Bewegung stossweise und kräftig 
einsetzt und ebenso schnell wieder verschwindet. 

Es liegen mehrere Beobachtungen vor /Bizrser, Schloss & v. Ziemssen, Dresdner 
und Zerden,, in welchen man bei völliger Compression des linken Bronchus durch ein 
Aneurysma letzteres übersehen und die Krankheit für eine linksseitige Pleuritis gehalten 
hatte. Ich selbst habe vor Jahresfrist einen gleichen Fehler bei der Diagnose gemacht. 
Man wird namentlich auf abnorme Geräusche und Pulsationen, vor Allem auf Differenzen 
in der Zeit des Auftretens und der Stärke der peripheren Pulse zu achten haben. 

Hierbei sei daran erinnert, dass man mitunter in Gefahr läuft, ein Empyema 
pulsans mit einem Aneurysma zu verwechseln. Man achte bei der Differentialdiagnose 
namentlich darauf, dass beim Empyema pulsans Gefässgeräusche fehlen, dass dasselbe 
bei den Athmungsbewegungen und beim Pressen seinen Umfang ändert, und dass sich 
bei ihm eine Dämpfung nicht nur über der pulsirenden Vorwölbung, sondern über einem 
grossen Theil des Thorax finden wird. 

Ueber den Sitz eines Aneurysmas entscheidet in den meisten 
Fällen schon die Lage des pulsirenden Tumors. Aneurysmen an der 
aufsteigenden Aorta kommen gewöhnlich — wenn auch nicht aus- 
nahmslos — neben dem rechten Sternalrande in der Höhe des zweiten 
und dritten Intercostalraumes zum Vorschein, während sich solche 
am Aortenbogen unter dem Manubrium sterni oder längs des linken 
Sternalrandes verbreiten. Aneurvsmen der Aorta thoracica descendens 
sind gewöhnlich links von der Wirbelsäule, am häufigsten aber in 
der Höhe des achten Brustwirbels zu beobachten und werden sich 
durch den Höhenunterschied leicht von Aneurysmen der Abdominal- 
aorta unterscheiden lassen. 

Auch hat man für eine genaue Localisation der Aneurysmen, 
namentlich am Aortenbogen und an der Aorta descendens, die peri- 
pheren Pulse zu vergleichen. wobei für die Diagnose zu verwerthen 
sind: Verspätung der Pulse gegenüber dem Spitzenstosse, ungleich- 
zeitiges Auftreten symmetrischer Pulse, ungleiche Qualität gleich- 
namiger Pulse und beschränkte Paradoxie des Pulses. 

"Sehr schwierig und selbst unmöglich kann die Unterscheidung 
zwischen Aneurvsmen des Aortenbogens und der Arteria innominata 
werden. Gewöhnlich kommt das Anenrysma der Innominata unter 
dem ersten rechten Rippenknorpel und weiter aufwärts unter dem 
Schlüsselbeine zum Vorschein, dringt gegen die Fossa supraclavicularis 
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dextra vor und führt Veränderungen an den Pulsen der rechten 
Hals- und Kopfseite, sowie an dem rechten Arme herbei. 


V. Prognose. Die Prognose von Aortenaneurysmen ist ungünstig, 
denn eine Spontanheilung lässt sich kaum erwarten, während die 
Anwendung von künstlichen Mitteln weder sicher, noch gefahrlos 
erscheint. Da ausserdem Aneurysmen Neigung haben, sich zu ver- 
grössern, so geht daraus die Gefahr endlicher Ruptur oder Com- 
pression lebenswichtiger Gebilde hervor. 


VL Therapie. Bei Behandlung von Aortenaneurysmen wird man 
sich in der Mehrzahl der Fälle auf ein rationelles diätetisches 
Verhalten und auf die Bekämpfung von besonders lästigen Sym- 
ptomen zu beschränken haben. Die Patienten müssen alle körper- 
lichen und geistigen Aufregungen meiden, viel horizontal ruhen, 
leicht verdauliche und nahrhafte Kost geniessen, in der Einfuhr von 
Flüssigkeit zurückhaltend sein und für tägliche Leibesöffnung sorgen, 
welche man eventuell durch Abführmittel oder durch abführende 
Mineralwässer zu erzwingen hat. Jede körperliche Anstrengung und 
namentlich jede heftige Pressbewegung kann eine unmittelbare Ver- 
anlassung zur Ruptur des Aneurysmas abgeben. Man lege dauernd 
eine Eisblase auf das Aneurysma. Bei heftigen Schmerzen oder bei 
stenocardischen oder asthmatischen Anfällen muss man von Narco- 
ticis vorsichtigen Gebrauch machen, wobei man meist von subeutanen 
Morphiuminjectionen den sichersten und besten Erfolg haben wird. 
See freilich will dem Antipyrin den Vorzug geben. Bei starkem 
Herzklopfen und beim Eintreten von Zeichen der Herzschwäche 
verordne man Digitalis, während bei starker Anämie Eisenpraeparate, 
Eisenwässer und Chinamittel zu versuchen sind. Tritt ein Aneurysma 
als Tumor stark nach aussen hervor, so hat man es durch zweck- 
mässige Bandage vor Druck und äusserer Verletzung zu schützen ; 
auch sind bei drohender Ruptur tägliche Bepinselungen mit Collodium 
elasticum oder, was ich vorziehe, mit Jodoformcollodium: 

Rp. Jodoformii 1,0 


Collodii elastici 10,0. 
MON. Aeusserlich. 


von gutem Einfluss. 

An Bemühungen, Aneurysmen zur Heilung zu bringen, hat es 
niemals gefehlt. Bald hat man versucht, durch Einwirkung auf die 
Wand des Aneurysmas Schrumpfungen und Verkleinerungen herbei- 
zuführen, bald Gerinnselbildung im Aneurysma und Ausfüllung des 
letzteren hervorzurufen, bald auf operativem Wege Heilung zu bringen, 
bald endlich durch Verminderung der gesammten Blutmenge und 
Abschwächung des Kreislaufes Heilung zu erzielen. 

Die Heilmittel, welche auf die Gefässwand wirken sollten, 
waren ausser andauernd Eis, bald Resorbentien, bald Adstringentien. 
Noch bis auf die letzten Jahre hin will man vielfach von dem 
längeren Gebrauche von Jodkalium (5°0:200, 3 Male tägl. 1 Essl.) 
tretfliche Erfolge gesehen haben. Vor Allem sollte man dieses Mittel 
dann versuchen, wenn man Grund hat, die Bildung eines Aneurysmas 
auf Syphilis zurückzuführen. Weniger Vertrauen dürfte die An- 
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wendung von Plumbum aceticum (0'05, 2stündl. 1 Pulver) oder 
von Acidum tannicum (0:2, 2stündl. 1 Pulver) verdienen, welche 
man vielfach mit mehr Beharrlichkeit als Glück in oft erstaunlich 
grossen Dosen verordnet hat. Auch von dem Secale cornutum und 
seinen Praeparaten (Extractum Secalis cornuti täglich !/, Spritze 
subcutan) hat man vielfach und angeblich mitunter mit Erfolg An- 
wendung gemacht. 


Unter den Mitteln, welche Gerinnselbildungen in einem Aneu- 
rysma erzeugen, verdient vor Allem der galvanische Strom genannt 
zu werden, sogenannte Elektropunctur. Man stiess eine oder beide 
nadelförmig gestalteten Elektroden in das Aneurysma und liess den 
constanten Strom eine Zeit lang hindurchgehen. Besondere Verdienste 
hat sich in neuerer Zeit Cinisell um diese Behandlungsmethode er- 
worben, welche Zerreguin 1831 zuerst empfahl. 


Aus einer Notiz von Dujurdin-Beaumetz aus dem Jahre 1877 entnehme ich, dass 
Ciniselli und andere italienische Aerzte die Elektropunctur von Aortenaneurysmen bis 
dahin 45 Male versucht hatten, ohne jemals üble Zufälle bei der Operation zu beob- 
achten. Unter 38 Fällen war nur 11 Male kein Resultat erzielt, während in den anderen 
Besserung oder Heilung von längerer Dauer beobachtet wurde. 


Anderson giebt für die Anwendung des constanten Stromes folgende Vorschriften: 
der constante Strom soll nicht besonders stark sein, muss aber beträchtliche chemische 
Wirkungen entfalten. Anderson benutzte eine .Sföhrer'sche Batterie mit grossen Elementen, 
wobei er höchstens acht Elemente in Thätigkeit setzte. Die Nadeln müssen nicht zu 
dick, aber sehr scharf sein. Auch müssen sie bis auf 2'5 Cm. oberhalb der Spitze isolirt 
sein, damit Aetzungen an den Thoraxwandungen vermieden werden. Vor dem Ein- 
stossen sind die Nadeln einzuölen. Man kann eine oder beide Nadeln in das Aneurysma 
einführen, letzteres vielleicht bei grossen Aneurysmen. Neuerdings hebt man aber mit 
Recht hervor, dass nur die Anode Gerinnselbildung veranlasst, weshalb man die Kathode 
besser nicht in das Aneurysma einstüsst. Die einzelne Sitzung soll nicht über eine 
Stunde dauern. Man hat zunächst die Absicht zu verfolgen, ein Gerinnsel zu bilden, 
an welches sich weitere Gerinnsel anschliessen. Je nach der Wirkung hat man die 
Procedur mehr oder minder oft zu wiederholen, entweder nach einer oder nach mehreren 
Wochen. 

Auch hat man durch Injectionen direct in das Aneurysma 
Gerinnselbildung herbeizuführen versucht, wobei man zur Einspritzung 
Liquor ferri sesquichlorati benutzte. Selbstverständlich handelt es 
sich hierbei um keinen ungefährlichen Eingriff. 

Mehrfach sind Versuche gemacht worden, Fremdkörper in das 
ÄAneurysma zu bringen, um an diesen fibrinöse Abscheidungen 
hervorzurufen. Noch neuerdings hat Daccelli derartige Versuche mit 
Uhrfedern unternommen, ohne jedoch damit in zwei Fällen zu 
reussiren. .Woore und Lewin führten Rosshaare, Schrötier Fils de 
Florence (Seidenfüden), noch Andere Eisen-, Stahl- oder Silberdraht 
oder Seegrasfäden in das Aneurysma ein. 

Mehrfach ist bei Aneurysmen des Aortenbogens die Unter- 
bindung. der Arteria subelavia und Carotis dextra unter- 
nommen worden, und Zärenstern kommt an der Hand einer statistischen 
Zusammenstellung zu dem Ergebniss, dass die gleichzeitige Unter- 
bindung beider genannten Arterien ein sehr werthvolles Heilmittel 
ist. Andere Chirurgen urtheilen über diese Behandlungsmethode nach 
Brasdor anders; Schede erklärte sie als ein Ultimum refugium. 

Die Methode von Fa/salva und Albertini, durch Entziehungs- 
euren und schwächende Eingriffe Aneurysmen zur Heilung zu 
bringen, hat kaum einen anderen als historischen Werth. Man 
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suchte dies namentlich durch Hungern und wiederholte reichliche 
Aderlässe zu erreichen. 

Von Tufnell ist neuerdings diese Behandlungsmethode wieder aufgenommen worden 
und es liegen auch einzelne günstige Berichte darüber vor. Tufnell verordnet Monate 
lange Ruhe, leichte Abführmittel und eine kräftige, aber sparsam zugemessene Kost, 
und zwar morgens: 60 Cem. Milch und 60 Grm. Butterbrot; mittags: 90 Grm. Fleisch, 
90 Grm. Kartoffeln und Brot, 120 Grm. Rothwein; abends: 60 Ccm. Thee und 60 Grm. 
Butterbrot. Ich selbst habe über den Werth dieser Behandiungsmethode bisher noch keine 
eigene Erfahrung machen können. 

Anhang. Erfahrungen über eine allgemeine Erweiterung des Aorten- 
systemes sind sehr spärlich. Arauspe hat eine Beobachtung bei einem 67jährigen 
Emphysematiker beschrieben, bei welchem einzelne Arterien fast aneurysmatisch er- 
weitert erschienen. 


4. Verengerung und Verschluss am Isthmus aortae. Isthmus 
aortae persistens. 


I. Anatomische Veränderungen. Als Isthmus aortae bezeichnet man 
dasjenige Stück der Aorta, welches zwischen dem Abgange der linken 
Schlüsselbeinarterie und dem Beginne der Aorta thoracica descendens gelegen 
ist. Es ist dies also ein Abschnitt, in dessen Bereich die Einmündungsstelle 
des Ductus Botalli fällt. Während der Fötalzeit zeichnet sich dieser Theil 
der Aorta durch besondere Enge aus; erst in den letzten Fötalmonaten, 
vor Allem aber nach der Geburt, findet eine Ausweitung desselben statt, so 
dass unter gesunden Verhältnissen sein Lumen dem Umfange der tiber und 
unter ihm liegenden Aortenabschnitte gleichkommt. 

Unter abnormen Verhältnissen kann es an dem Isthmus aortae zu 
Verengerung oder zu vollkommenem Verschluss kommen. Am häufigsten be- 
gesnet man diesen Zuständen unterhalb der Einmündungsstelle des Ductus 
Botalli, seltener kommen sie an ihm selbst, noch seltener etwas oberhalb zu 
liegen (unter 46 Fällen 21 [45:7 Procente] dicht unterhalb, 17 [36°9 Pro- 
cente] am Ductus selbst, 8 [174 Procente] dicht oberhalb). Daaei bekommt 
man es bald mit einer ringförmigen Einschnürung zu thun, gleich als ob 
das Gefäss an der betreffenden Stelle durch eine Ligatur verengt wäre, 
bald springt von einer Seite her eine klappenartige Membran nach einwärts, 
bald besteht eine sich über eine längere Strecke hinziehende Verengerung 
oder Obliteration, welche eine Ausdehnung von über 1 Cm. erreichen 
kann, bald wieder finden sich zwei Verengerungen, zwischen denen das 
Mittelstück erweitert erscheint, oder die verengte Stelle macht den Eindruck, 
wie wenn zwei Colon durch einen durchgängigen Processus vermiformis 
mit einander verbunden wären. An der verengten Stelle erscheinen die 
inneren Arterienhäute nicht selten gefaltet und gerunzelt, und es kann hier 
auch zur Abscheidung von thrombotischen Massen kommen. Der Grad der 
Verengerung ist sehr verschieden; in manchen Fällen kann man gerade 
noch eine Schweinsborste durch die verengte Stelle hindurchführen, so dass 
ganz allmälige Uebergänge bis zur vollkommenen Obliteration vorkommen. 

Der Ductus Botalli lässt in vielen Fällen keine Abnormität erkennen. 
Mitunter aber hat man ihn offen gefunden, in seltenen Fällen sassen 
Thromben in ihm, welche bis in das Aortenlumen hineinragten. | 

Sehr oft kommen Veränderungen am Herzmuskel vor, indem der 
linke Ventrikel dilatirt und hypertrophisch wird. Auch das Endocard bleibt 
von Veränderungen nicht frei. Es entwickeln sich an ihm chronisch ent- 
zündliche Veränderungen — Verdickungen, Verkalkungen —, welche am 
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häufigsten an den Aorten-, aber auch an den Mitralklappen zur Ausbildung 
gelangen. Es ist daher mehrfach eine Combination mit Insufficienz der 
Aortenklappen beschrieben worden; Duchek fand sie unter 51 Fällen sechs- 
mal (11'8 Procente), und auch Degen und Traube haben hierher gehörige 
Beobachtungen bekannt gemacht. Sommmerbrodt hebt hervor, dass in 12 Pro- 
centen aller Fälle angeborene Unvollzähligkeit der Aortenklappen beob- 
achtet wurde. 

Oberhalb der Verengerung, d. h. also an der aufsteigenden Aorta und 
am Aortenbogen, findet man fast immer eine sehr bedeutende Erweiterung. 
Auch unterhalb der Verengerung schliesst sich zuweilen unmittelbar eine 
aneurysmatische Erweiterung an, während in der Regel die Abdominalaorta 
durch ein sehr kleines Kaliber auffällt. Sehr häufig begegnet man auf der 
Innenfläche der Aorta endarteriitischen Veränderungen, welche sich theils 
als Verkalkungen, theils als Verfettungen darstellen. 

Begreiflicherweise müsste die Blutzufuhr zur Aorta thoracica descendens 
und Aorta abdominalis in gefahrvoller Weise beschränkt oder ganz auf- 
gehoben sein, wenn sie nicht durch Collateralbahnen auf Umwegen unter- 
halten würde. Es kommen hierbei vor Allem Aeste der Arteria subclavia 
in Betracht, welche ausserordentlich erweitert und geschlängelt erscheinen 
und mit ebenso veränderten Zweigen der Bauch- und Brustaorta in Ver- 
bindung treten. 

Nicht selten kommt die Verengerung oder Obliteration des Isthmus 
aortae im Verein mit anderen Missbildungen vor. Bald bestehen Defecte 
der Herzscheidewände oder angeborene Herzfehler, bald Hasenscharte, 
Klumpfuss u. s. f. 


IL. Symptome und Diagnose. Die Erkennung von Verengerung oder 
Verschluss des Isthmus aortae beruht auf drei Symptomen, nämlich auf der 
Entwicklung eines eigenthümlichen Collateralkreislaufes, auf dem auffälligen 
Verhalten der Abdominalaorten- und Cruralpulse und auf Veränderungen des 
Herzmuskels. 

Die Entwicklung eines Collateralkreislaufes hat die Aufgabe, 
der Brust- und Bauchaorta auf Umwegen Blut zuzuführen und damit die 
Ernährung der unteren Körperhälfte zu ermöglichen. Es werden dazu Zweige 
der Arteria subelavia in Anspruch genommen, theils viscerale, theils 
periphere Aeste. Unter den visceralen Arterien kommt vor Allem die Arteria 
thyreoidea inferior in Betracht, welehe mit Zweigen der Arteriae oesophageae 
et bronchiales communieirt und durch diese in die Aorta thoracica Blut 
hineinbringt. Unter den peripheren Aesten haben folgende Communications- 
wege besondere Wichtigkeit: 


Arteria subclavia — mammaria interna — intercostales anteriores und 
intercostalis suprema — intercostales posteriores — Aorta thoracica; 

Arteria subclavia — transversa colli — dorsalis scapulae — inter- 
costales posteriores — Aorta thoracica; 

Arteria subclavia — transversa scapulae — aa. subscapulares — 
aa. intercostales posteriores — Aorta thoracica; 

Arteria subclavia — mammaria interna! — epigastrica superior — 





epigastrica inferior arteria iliaca. 

Die genannten Collateralen fallen schon bei äusserer Besichtigung durch 
cin ungewöhnlich grosses Lumen, durch abnorm reiche Füllung und vielfache 
Schlängelungen auf. Während man sie unter normalen Verhältnissen über- 
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haupt nicht wahrnimmt, treten sie jetzt unter der Haut als stark klopfende 
und pulsirende Gefässe hervor, welche die Dicke fast eines kleinen Fingers 
erreichen. An manchen Stellen, namentlich in der Nähe des inneren Schulter- 
blattrandes, liegen die geschlängelten Arterien mitunter so dicht und packet- 
artig bei einander, dass man den Eindruck eines cavernösen Tumors erhält. 

Bei der Palpation bekommt man tiber den Gefässen häufig Schwirren 
zu fühlen, welches mit der Herzsystole zusammenfällt, obschon es gegenüber 
dem Spitzenstoss des Herzens ein wenig später erscheint. Diese Fr&missements 
sind unter Umständen so stark, dass sie die Kranken selbst als lästiges 
Schwirren und Sausen neben dem Brustbeine, längs der Rippen oder in der 
Rücken- und Schlüsselbeingegend empfinden. Besonders werthvoll ist die 
Palpation für die Diagnose dann, wenn die Erweiterung noch nicht besonders 
hochgradig gediehen ist, so dass sie dem Auge entgeht, während längs der 
Sternalränder, der Rippen und des inneren Schulterblattrandes ungewöhnliche 
pulsatorische Bewegungen fühlbar sind. 

Bei der Auscultation hört man über den erweiterten Gefässen gewöhn- 
lich herzsystolische Geräusche. In manchen Fällen besteht ein fast con- 
tinuirliches Sausen, welches man mit dem Eindrucke eines Placentarge- 
räusches verglichen hat. Leyden & Scheele haben sogar in einer Beobachtung 
systolische und diastolische Gefässgeräusche beschrieben. 

Auch die herzsystolischen Geräusche treten in den Gefässen etwas 
später als der Spitzenstoss des Herzens auf, was man am besten dann 
erkennt, wenn man die Arteria mammaria interna nahe dem rechten oder 
linken Sternalrande auscultirt, woselbst die ihr zugehörigen Geräusche dem 
systolischen Herztone unmittelbar nachfolgen. Unter Umständen breiten sie 
sich über einen grösseren Bezirk aus, so dass man sie beispielsweise überall 
über den vorderen Bauchdecken vernimmt. 

Je stärker die Veränderungen an den peripheren Arterien ausgesprochen 
sind, um so hochgradiger wird die Verengerung des Aortenisthmus sein. 
Es ist dieses Symptom bereits so charakteristisch, dass man fast aus ihm 
allein die Diagnose stellen darf. 

An den Pulsen der Abdominalaorta und Cruralarterie fallen 
zwei krankhafte Eigenschaften auf; einmal erscheinen die Pulse im Ver- 
gleich zu dem Spitzenstosse und zum Pulse in der Radialarterie abnorm 
spät, ausserdem sind sie ungewöhnlich schwach, es kann sogar der Puls in 
der Cruralis fehlen. Sehr trefflich erkennt man die Verspätung des Crural- 
pulses aus einer von Leyden & Scheele mitgetheilten Pulscurve, von welcher 
wir einen Theil wiedergeben (vergl. Fig. 70). Die geringe Füllung und 
Verspätung des Pulses sind leicht daraus verständlich, dass beide Gefäss- 
abschnitte auf weiten Umwegen Blut erhalten. Der Puls in der Cruralarterie 
ist übrigens nicht allein verlangsamt, sondern er nimmt zugleich tarde 
Qualität an, was man besonders gut bei sphygmographischer Untersuchung 
erkennt. Die besprochenen Eigenschaften an dem Cruralpulse fallen gewöhn- 
lich um so mehr auf, als der Puls der Radialarterie meist stark gefüllt, 
hart und celer ist, Eigenschaften, welche mit bestehender Dilatation und 
Hypertrophie des linken Ventrikels zusammenhängen. 

Dilatation und Hypertrophie des linken Ventrikels sind 
Folgen davon, dass dem linken Ventrikel durch die Verengerung oder 
Obliteration des Aortenisthmus ein grösserer Widerstand erwächst. Doch 
ist dieses Symptom nicht constant. Dxc/heck beispielsweise vermisste es unter 
51 Fällen 26 Male (50 Procente). Eine daneben bestehende Dilatation der 
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aufsteigenden Aorta und des Aortenbogens erkennt man häufig daran, dass 
man letzteren von der Jugulargrube aus bei tiefem Eindrücken mit dem 
Finger erreicht. 

In vielen Fällen wird die Verengerung oder Obliteration des Isthmus 
aortae auffällig gut vertragen und erst als ein zufälliger Befund bei der 
Section erkannt. Es liegen Beobachtungen vor, in welchen erst mit zu- 
nehmender Entwicklung des Körpers die charakteristischen Erscheinungen 
deutlicher hervortraten. In anderen Fällen stellen sich Zeichen von Insufficienz 
der Herzkraft ein. Oft beginnen dieselben mit Herzklopfen, Athmungsnoth, 
Husten, Haemopto@, wozu späterhin Oedeme und andere Stauungserschei- 
nungen hinzukommen. Letztere können zur Todesursache werden. Sie sind 
um so sicherer und früher zu erwarten, je mehr sich die Kranken körper- 
lichen Anstrengungen zu unterziehen haben. 

In manchen Fällen erfolgte der Tod durch Hirnblutung. Auch ist auf- 
fällig oft Ruptur des Herzens oder der Aorta, sowie plötzliche Herzlähmung 
beobachtet worden, welche nicht selten unvermuthet bei ungewöhnlicher 
Körperanstrengung auftrat. Endlich können intereurrente Krankheiten, 
namentlich Pleuritis, Pneumonie oder Pericarditis, den`Tod bedingen. 


Fig. 70. 


Radıalıs 


Cru ralis 





Sphygmographische Darstellung der Pulsretardation zwischen Radialis und Cruralis 
bei Verengerung des Isthmus aortae. 
Nach Scheele. (Beobachtung aus der Leyden’schen Klinik.) 


HI. Astiologie. Man hat die Verengerung und Obliteration des 
Aortenisthmus in allen Lebensaltern beobachtet. Bochdalek beschrieb sie 
bei einem Kinde von 22 Tagen, während sie Reyrazd bei einem 92jährigen 
Greise fand. Von hervorragendem Einfluss ist das Geschlecht, denn das 
männliche Geschlecht überwiegt bei weiten. Der Zustand kommt nicht 
besonders häufig vor. Ducheck konnte bis zum Jahre 1862 51 Fälle 
sammeln. Zrmann giebt 1873 die Zahl der Beobachtungen auf 65 an, 
während Dar: (1886) 91 und ZLorgia (1887) 94 Beobachtungen zusammen- 
bringen konnte. Dazu kommen aus den letzten Jahren noch eine Beobachtung 
von Martens und zwei Fälle von v. Decker. 

Die Ansichten über die Ursachen der Obliteration und Verengerung des Aorten- 
isthmus haben vielfach gewechselt, ohne dass man in Wahrheit dem Verständnisse 
wesentlich näher gekommen ist. Es will uns scheinen, als ob man häufig zu einseitig 
vorgegangen ist, indem man gemeint hat, dass man jedesmal dieselbe Ursache zu be- 
schuldigen habe. Wir müssen uns begnügen, die verschiedenen Ansichten aufzuzählen, 
welche zugleich die etwaigen Möglichkeiten enthalten. 

In manchen Fällen scheint es sich um eine Art von Hemmungsbildung 
zu handeln, wobei der Isthmus das fötale Lumen beibehält. Besonders ist diese Even- 
tualität von Aofv/anskr betont worden. Das Zusammentreffen mit anderen Hemmungs- 
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bildungen am Herzen und mit Hemmungsbildungen überhaupt spricht zu Gunsten dieser 
Anschauung. 

= In anderen Fällen scheint eine abnorme Verbindung zwischen dem 
Ductus Botalli und der Aorta im Spiele zu sein, indem gewissermassen das 
Gewebe des Botalli’schen Ganges in die Aortenwand einstrahlte. Dadurch wird, wie vor 
Allem Skoda hervorhob, die Möglichkeit gegeben, dass der betreffende Abschnitt der 
Aorta an den postfötalen Wucherungs- und Obliterationsvorgängen des Ductus Botalli 
theilnimmt und ähnlichen Veränderungen unterliegt. 

Hammern)%k behauptete, dass abnorme thrombotische Vorgänge dem 
Processe zu Grunde liegen, wobei ein Thrombus vom Ductus Botalli in die Aorta hin- 
einwuchern sollte. Dass diese Anschauung nicht für alle Fälle gilt, folgt schon daraus, 
dass man eine Verengerung der Aorta auch bei offenem Ductus Botalli gefunden hat. 
Ausserdem gehört Verschluss des Ductus Botalli durch Thromben im Gegensatz zu älteren 
Anschauungen keineswegs zu den physiologischen Vorkommnissen. 

Lebert endlich führte die Veränderungen auf eine fötale Aortitis zurück. 

Die weitere Frage: woher nun wieder diese Zustände? muss vorläufig unbeant- 
wortet bleiben. 


IV, Prognose, Die Prognose ist insofern ungünstig, als man nicht 
im Stande ist, der Krankheit beizukommen. Relativ günstig gestaltet sie 
sich dadurch, dass das Leben erfahrungsgemäss lang erhalten bleiben kann. 


V. Therapie. Die Therapie hat die Grundsätze für die Behandlung 
von Herzklappenfehlern zu beobachten. Körperliche und geistige Auf- 
regungen sind zu meiden, während die Diät leicht und nahrhaft sein muss. 
Treten Stauungserscheinungen oder andere Complicationen auf, so behandle 
man dieselben nach den sonst üblichen Vorschriften. 


5. Angeborene Enge der ganzen Aorta. Angustia aortae congenita. 


Angeborene Enge der ganzen Aorta ist mehrfach beschrieben worden. Die Aorta 
behält alsdann auch bei Erwachsenen kindlichen Umfang bei oder sie erreicht denselben 
zuweilen kaum, so dass sie nicht über das Lumen der Cruralarterie hinausgeht. Oft 
sind ihre Wände verändert, namentlich erscheinen Tunica muscularis und T. intima 
auffällig dünn. Auch bilden sich an den genannten Häuten nicht selten Verfettungen 
und endarteriitische Veränderungen aus, oder es erscheint die Intima wellenföürmig oder 
gitterförmig gefaltet und gerunzelt. Meist ist die Aorta auffällig nachgiebig und dehn- 
bar wie ein Hosenträger aus Gummistoff; sehr häufig findet an den Intercos'alarterien 
ein unregelmässiger Abgang von der Aorta statt. Bemerkenswerth ist, dass auch das 
Herz zu Erkrankungen geneigt ist und dass sich nicht selten Endocarditis, Myocarditis 
oder Pericarditis entwickelt. 

Man hat dergleichen, wie namentlich Aokıansky und Firchow hervorgehoben 
haben, vornehmlich bei Chlorotischen gesehen, hier häufig im Verein mit einer mangel- 
haften Entwicklung des Geschlechtsapparates. Aber man schreibt dem Zustande auch Be- 
ziehungen zu Haemophilie und Tuberculose /Beneke) zu. 

In seltenen Fällen handelt es sich um eine Art von selbständigem Leiden, wofür 
neuerdings namentlich Stoll- Arotowski, Kulenkampf, Anövenagel, Küssner, Tuczek, Fraentzel, 
Dijerine, Leyden und Schabert Beobachtungen mitgetheilt haben. Man bekommt es bald 
mit zartgebauten, bald mit robusten, aber häufig etwas blassen Menschen zu thun, 
welche wenig resistenzfähig sind, bei jeder, selbst leichten körperlichen Anstrengung 
Herzklopfen und Athemnotli bekommen und bald an Stauungserscheinungen zu leiden 
pflegen. Die ersten Erscheinungen treten in der Regel zur Zeit der Pubertät aut, bei Männern 
mitunter bei Eintritt in den Militärdienst. Das Herz ist meist hypertrophisch und dilatirt, 
während die peripheren Pulse auffällig leer und klein sind. Dazu können systolische 
Geräusche kommen, welche vielleicht auf unregelmässigen Schwingungen der Aortenwand 
beruhen, unter Umständen auch pericardiale Anstreifegeräusche oder Klappengeräusche 
sind. Die Krankheit endet in der Regel unter zunehmenden Stauungserscheinungen, doch 
kann auch Ruptur der Aorta, Hirnembolie, Pericarditis, Endocarditis oder Herzlähmung 
eintreten. Auch soll sich nach Zesançon Albuminurie und Nephritis entwickeln und zum 
Tode führen können. Man wird die Diagnose kaum über einen gewissen Grad von Wahr- 
scheinlichkeit stellen dürfen. Die Behandlung ist nach den mehrfach besprochenen Grund- 
sätzen zu leiten, die auf Schonung und Kräftigung der Herzarbeit hinauslaufen. 
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6. Zerreissung der Aortae. Ruptura aortae. 
(Aneurysma aortae dissecans.) 


I. Aetiologle. Continuitätstrennungen der Aortenwand können Folge von Ver- 
letzungen sein. So sind Messer-, Dolch- und Degenstiche, Stoss und Schlag, sowie 
Sturz aus der Höhe im Stande, dieses unglückliche Ereigniss herbeizutühren. 

In anderen Fällen tritt Aortenruptur nach vorausgegangener Veränderung an 
den Aortenwänden ein. Dahin gehören namentlich Verfettung an der Intima und 
Media und endarteriitische Veränderungen. Oft sind der Ruptur aneurysmatische Er- 
weiterungen vorausgegangen. Auch bei abnormer Enge der Aorta, mag dieselbe diffus 
oder local bestehen, hat man mehrfach Bersten der Aorta beobachtet, namentlich wenn 
eine beträchtliche Hypertrophie des linken Ventrikels bestand. 

In einer dritten Gruppe von Fällen erfolgt die Aortenruptur dadurch, dass 
Erkrankungsprocesse mit ulcerirendem Charakter aus der Nachbar- 
schaft auf die Aorta übergegriffen haben. Man hat dergleichen beobachtet bei Krebs 
des Oesophagus, Caries der Wirbel u. s. f. Hierher gehören auch Fremdkörper, welche 
in dem Oesophagus stecken geblieben sind (Knochenstücke, Münzen, Nadeln, verschluckter 
Zahn u. Aehnl). Mitunter haben die Kranken keine Ahnung, dass sich ein Fremdkörper 
im Oesophagus befindet, wie das Hugues in einem Falle gesehen hat. 

Am seltensten tritt Ruptur bei unversehrten Aortenwänden auf, ohne 
dass Verletzungen oder Ulcerationsprocesse in der Nachbarschaft vorausgegangen sind. 

Eine Aortenruptur ereignet sich häufiger bei Männern als bei Frauen und 
kommt gewöhnlich erst in späteren Lebensjahren zur Entstehung. Es liegt dies 
daran, dass sich einmal Männer häufiger den Gelegenheitsursachen aussetzen, ausserdem 
aber kommen gerade im höheren Alter häufiger Veränderungen an den Aortenwänden 
zur Ausbildung. 

Die Ruptur kann ganz unvermuthet auftreten, während in anderen Fällen als 
Gelegenheitsursachen ungewöhnliche körperliche oder geistige Aufreguugen vorausgehen. 
Heinricius beispielsweise sah eine Frau durch Aortenruptur während der Geburtsarbeit 
sterben. 


Il. Anatomische Veränderungen. Befällt die Ruptur alle drei Häute der Aorten- 
wand, so tritt das Blut frei in die Umgebung und in der Regel folgt schneller Ver- 
blutungstod. Am häufigsten entsteht sie dicht über dem Aortenanfange, so dass es zur 
Bildung eines Haemopericardiums Kommt. Selten erfolgt sie in die l,ungenarterie oder 
in eine Herzhöhle. Sitzt die Rissstelle höher, so findet der Blutaustritt in den hinteren, 
seltener in den vorderen Mittelfellraum statt. Zuweilen findet man die Pleura als 
dünne durchsichtige Haut von der Brustwand durch die Blutmassen losgelöst und ab- 
gehoben. Bei Ruptur der Abdominalaorta kommt es zu Unterwühlung des retroperi- 
tonealen Zellgewebes oder nach Zerstörung des Peritoneums zu einem freien Bluterguss 
in den Bauchfellraum. 

Gewöhnlich handelt es sich um einen Querriss in der Aorta, welcher nur selten 
mehr als zwei Drittel der Aortencircumferenz überschreitet, doch sind auch Beobach- 
tungen mit Schräg- und Längsrissen bekannt gemacht worden. 

Zuweilen geht der Riss nicht durch die ganze Dicke der Wand, sondern betrifft 
entweder die Intima und Media oder die Intima allein. Sind Intima und Media geborsten, 
so dringt das Blut durch die Rissstelle gegen die Adventitia vor, kann diese unterwühlen 
und auf eine weite Strecke von der Tunica media losschälen. Man bezeichnet einen 
solchenVorgang als Aneurysma aortaedissecans, Die Lostrennung erstreckt sich unter 
Umständen so weit, dass sie an dem Anfange der Aorta beginnt und erst tief unten 
an der Arteria poplitea ihr Ende erreicht. O/rer beschrieb neuerdings ein Aneurysma 
dissecans, welches am Aortenursprung begann und auf die Wand der Anonyma und 
rechtsseitigen Carotis übergegriffen hatte. Mehrfach hat man an einer tieferen Stelle eine 
oder mehrere Oeflnungen gefunden, welche aus dem zwischen Adventitia und den beiden 
inneren Arterienhänten gelegenen Raum in die Aorta zurückführten, so dass innerhalb 
eines Aneurvsma dissecans eine vollkommene Circulation bestand. Grs/er hat eine solche 
Beobachtung aus meiner Klinik in seiner Doctordissertation beschrieben (Zürich 1892). 
Aeusserlich stellt sich ein Aneurysma dissecans gewöhnlich als eine spindelförmige oder 
wurstförmige Geschwulst dar. In vielen Fällen hält es die vollendete Ruptur nur für 
kurze Zeit auf. Die stark gedehnte Adventitia kann dem Blutdrucke nicht für die 
Dauer widerstehen und wird mehr oder minder schnell ebenfalls zerrissen. Doch kommen 
zuweilen auch, wie Aokrtansky gezeigt hat, Heilungsvorgänge vor. 
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Beobachtungen, in welchen nur die Intima geborsten ist, so dass sich das Blut 
zwischen ihr und der Media fortbewegt, sind nicht häufig; Peacock hat neuerdings einen 
derartigen Fall mitgetheilt. Friedländer fand in einem Falle, dass sich das Blut zwischen 
der äusseren und inneren Lage der Tunica media vertheilt hatte. Zuweilen greift auch 
noch der dissecirende Vorgang auf benachbarte Organe über; Corni beispielsweise fand 
Blut zwischen den Schichten des Herzbeutels. 


Ill. Symptome. Diagnose. Prognose. Aortenruptur verräth sich in manchen Fällen 
durch einen plötzlich auftretenden heftigen inneren Schmerz. Viele Kranke geben an, dass 
ihnen im Inneren etwas geborsten sei. Dazu kommen unsägliche Angst, rapid zunehmende 
Anaemie und schneller Kräfteverfall, kurz und gut die Zeichen innerer Verblutung. 
Oft kann man eine Bildung von ungewöhnlichen Dämpfungen nachweisen, welche, je 
nachdem, Herzdämpfung, Thorax oder Bauchraum betreffen. Der Tod tritt nicht selten 
binnen wenigen Secunden ein. In anderen Fällen scheinen die gefahrdrohenden Er- 
scheinungen zunächst wieder zu schwinden, aber nach wenigen Stunden oder einigen 
Tagen treten sie von Neuem auf und führen zum Tode. Man wird dies namentlich bei 
Aneurysma dissecans zu erwarten haben, wenn anfänglich noch die Adventitia erhalten 
ist. Sehr selten geht der gefahrdrohende Zustand in eine Art von Heilung über, doch 
sind Fälle bekannt, in welchen ein Aneurysma dissecans Jahre lang bestand, in einem 
Falle von Goup: angeblich eilf Jahre. 


IV. Therapie. Die Behandlung würde sich vornehmlich auf Excitantien zu be- 
schränken haben. 


7. Embolie der Aorta. Embolia aortae. 


l. Aetiologie. Embolieen der Aorta sind sehr seltene Vorkommnisse, glücklicherweise 
möchte man sagen, wenn man die diagnostischen Schwierigkeiten und die oft sehr grossen 
Gefahren berücksichtigt. Das embolische Material rührt bald von endocarditischen 
Auflagerungen oder von Herzthromben her, welche sich losgestossen haben und bereits 
in dem Strombette der Aorta selbst stecken geblieben sind, bald handelt es sich um 
Tumoren oder Echinococcenblasen, die zunächst in die linken Herzhöhlen hineinbrachen, 
um dann in die Aorta getragen zu werden, bald haben sich Gerinnsel aus einem 
Aortenaneurysma losgelöst. um tiefer abwärts als Embolus in der Aorta stecken zu 
bleiben, bald endlich geben arteriosclerotische Veränderungen auf der Aortenintima zu 
thrombotischen Niederschlägen und diese wieder nach vorheriger Lösung zu Embolie 
der Aorta Veranlassung. Deroyer sah Erscheinungen von Aortenembolie bei einer Frau 
im Wochenbett eintreten, während 7wzscheck das Ereigniss im Anschluss an Erysipel 
beobachtete. 


il. Symptome. Anatomische Veränderungen. Diagnose. Die Erscheinungen bei 
der Aortenembolie hängen begreiflicherweise von dem Orte ab, an welchem der Embolus 
stecken geblieben ist. Haben umfangreichere Embolieen den Anfang der Aorta verstopft, 
so kann plötzlicher Tod eintreten. Die Patienten erblassen und stürzen leblos zusammen. 

Häufiger hat man Emboli an der unteren Theilungsstelle der Bauchaorta be- 
obachtet, woselbst sie sich nicht selten reitend fanden, so dass sie mit zwei Ausläufern 
in die rechte und linke Arteria anonyma iliaca hineingriffen. Hierbei richten sich die 
Erscheinungen danach, ob die beiden genannten Arterien vollkommen obstruirt werden, 
oder ob sich an einen ursprünglich vielleicht nicht total obstruirenden Embolus doch 
noch eine total obstruirende Thrombose anschliesst, ob sich genügend schnell und nament- 
lich auch in ausreichender Weise ein Collateralkreislauf ausbildet. Das Eintreten der 
Embolie setzt nicht selten mit plötzlichem heftigen Schmerz ein, welchen die Kranken 
theils in die Unterbauchgegend, theils in eine oder beide Extremitäten verlegen. Dazu 
gesellt sich das Gefühl von Kälte, Steifigkeit und Schwäche in den Beinen; auch 
kommen Paraesthesien vor, beispielsweise Ameisenkriechen. Die Extremitäten seben 
blass oder livid aus und fühlen sich kalt an. Besonders wichtig ist, dass der Cruralpuls 
unterhalb des Ligamgentum Poupartii abgeschwächt oder ein- oder doppelseitig vernichtet 
ist. Mitunter hat man Zittern und Contracturen in den Extremitäten beobachtet. Es 
gelingt leicht, sich objectiv davon zu überzeugen, dass die Sensibilität der Haut herab- 
gesetzt ist, und dass Paresen oder Paralysen der Muskeln bestehen, am stärksten 
am Fusse und Unterschenkel. Zerschellt der Embolus und wird dadurch die Blutbahn 
einigermaassen wieder frei, so gehen die Erscheinungen mehr oder minder vollständig 
zurück. Aber mitunter stellen sie sich von Neuem ein, entweder wenn noch einmal eine 
Embolie an der Theilungsstelle der Aorta erfolgt, oder wenn von dem mehr peripher- 
warts fortgeschwemmten Embolus eine rückläufige Thrombose entsteht, die bis an den 
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Beginn der Cruralis oder noch höher hinaufreicht. Auch dadurch ist die Möglichkeit 
eines Ausgleiches der bisher beschriebenen Erscheinungen gegeben, dass sich ein Collateral- 
kreislauf ausbildet, welcher mit Umgehung der obstruirten Stelle den unteren Extremitäten 
genügend reichlich Blut zur Ernährung und Functionirung zuführt. Andernfalls stellen 
sich Erscheinungen von Gangraen an den unteren Extremitäten ein. Es bilden sich viel- 
fach zuerst bläuliche, dann schwärzliche Flecke, Zehen und Füsse werden schwarz, als 
ob sie verkohlt wären (sogenannter trockener Brand), auf den Unterschenkeln kommt es 
zur Abhebung der Epidermis durch haemorrhagisches und jauchiges Fluidum, und es 
treten hier die Veränderungen des feuchten Brandes in ausgedehnter Weise zu Tage. Der 
Kranke geht unter septikaemischen Erscheinungen, aber, wie ich aus mehrfachen eigenen 
Erfahrungen weiss, mitunter ganz fieberlos zu Grunde. 

Hat eine Embolie der Aorta im absteigenden Brust- oder Bauchtheile ihren 
Sitz, so bleiben die im Vorhergehenden geschilderten Erscheinungen bestehen, doch 
hängen Extremitätenlähmungen weniger von der Blutleere der Extremitäten selbst, als 
vielmehr von der Anaemie des Rückenmarkes ab, wozu sich auch Blasen- und Mastdarm- 
lähmung und Vernichtung der Reflexe hinzugesellen werden. Ausserdem sind die Beine 
gleichmässig gelähmt und beschränkt sich die Lähmung nicht vorwiegend auf Fuss und 
Unterschenkel. Daneben kann es zu Blutbrechen, zu Abgang von blutigem Stuhl und 
zu Blutharnen kommen, Dinge, welche von dem Verschlusse der Hauptarterien der in 
Frage kommenden Organe abhängig sind, wobei wieder der Verschluss mittelbar oder 
unmittelbar sein kann, letzteren Falles veranlasst durch fortgesetzte Thrombose. 


Ill. Prognose. Die Vorhersage gestaltet sich bei der Embolie der Aorta sehr ernst, 
bietet doch schon das Grundleiden und die Gefahr der Wiederholung von embolischen 
Vorgängen Veranlassung genug, um den Zustand als sehr gefahrvoll anzusehen. 


IV. Therapie. Die Behandlung ist rein symptomatisch. Bei Collaps Excitantien, 
gegen Schmerz Narcotica und bei eintretender Gangraen Umschläge mit Liquor Aluminii 
acetici (1 : 100) oder mit Sublimat (1 : 1000). 


8. Thrombose der Aorta. Thrombosis aortae. 


I. Aetiologie. Bei Arteriosclerose kommen nicht selten Thromben auf der Aorten- 
intima zur Beobachtung, aber in der Regel sind sie von geringem Umfang, so dass das 
Lumen der Aorta nicht erheblich beengt erscheint und Functionsstörungen vermisst 
werden. Dass sich Thromben fast regelmässig in Aortenaneurysmen absetzen, ist bereits 
früher beschrieben worden. Auch bei acuter Aortitis bekommt man Thromben zu Gesicht. 
Zuweilen schliesst sich an eine Embolie der Aorta ausgedehnte Thrombose der Aorta an, 
oder es haben sich Herzthromben tief in die Aorta fortgesetzt. Auch Compressionstbromben 
sind in der Aorta bekannt. Am wenigsten darf man diese in der Brustaorta erwarten. 
weil hier der Blutdruck in der Aorta meist stark genug ist, um einem von aussen an- 
dringenden Drucke genügenden Widerstand zu leisten. Relativ häufiger gelangen sie an 
der Bauchaorta zur Entwicklung, z. B. in Folge von Druck durch einen krebsig ent- 
arteten Magen. 


ll. Symptome. Störungen sind bei Aortenthrombose nur dann zu erwarten, wenn 
das Lumen der Aorta über ein gewisses Maass verengt ist. Die Erscheinungen wechseln, 
je nachlem es sich um eine Verengerung oder um einen vollständigen Verschluss der 
Aorta handelt, und je nachdem sich diese Dinge schnell oder allmälig entwickelten. 
Auch der Ort der Thrombose ist nicht ohne Belang. Man kennt Thrombosen der Aorta, 
welche so schnell zu Stande kamen, dass die Erscheinungen denjenigen einer Aorten- 
embolie glichen. Vollzieht sich der Vorgang allmälig, so bilden sich langsam jene merk- 
würdigen Veränderungen des Collateralkreislaufes aus, wie sie Bd. I, pag. 268 geschildert 
sind. Man erinnere sich endlich daran, dass Thromben der Aorta plötzlich zu Embolie 
der Aorta führen können. 

Alles Uebrige wie bei Aortenembolie. 


+ 


CAPITEL I. 
Krankheiten des Respirationsapparates. 


Abschnitt l. 
Krankheiten der Nasenhöhle. . 


1. Katarrh der Nasenschleimhaut. Rhinitis catarrhalis. 
(Schnupfen, Coryza s. Gravedo.) 


I OD. Katarrh der Nasenschleimhaut entsteht am häufigsten 
in Folge von Erkältung. Dabei spielt wohl kaum die Erkältung 
als solche die Hauptrolle, sondern sie schafft vielmehr Circulations- 
veränderungen auf der Schleimhaut, die nun ihrerseits einer Invasion 
niederer Organismen mit Entzündung erregenden Eigenschaften Vor- 
schub leisten. Besonders. oft tritt die Krankheit im Herbst und 
Frühjahr auf, wenn starke Temperatur- und Witterungswechsel eine 
günstige Gelegenheit für Erkältungen bieten. Nicht selten gewinnt 
sie dann fast epidemische Verbreitung. Man wird aber sehr bald 
erkennen, dass gerade ganz bestimmte Menschen eine Praedisposition 
zų Katarrh der Nasenschleimhaut verrathen, während sich bei 
Anderen die schädlichen Einflüsse der Erkältung an anderen Organen 
durch entzündliche Veränderungen kundgeben. 

Nicht unerwähnt darf es bleiben, dass solche, sagen wir, Er- 
kältungskatarrhe der Nase in manchen Gegenden ungewöhnlich häufig 
und zahlreich vorkommen. Dahin gehören beispielsweise Zürich und 
Umgebung, und auch an hoch gelegenen Gebirgsorten kann man 
die gleiche Erfahrung machen. 

Die Ansichten über die Infectionsfähigkeit des Schnupfens sind getheilt. 
Bei Laien freilich gilt Schnupfen als Infectionskrankheit, denn bekanntlich ist es unter 
ihnen verboten, solche Personen zu küssen oder deren Taschentücher zu benutzen, 


‚welche mit Schnupfen behaftet sind. riedreich impfte jedoch erfolglos mit dem Secret 
von Schnupfenkranken. Schizomyceten kommen selbstverständlich in jedem Nasensecret 
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vor, aber es ist bisher noch nicht gelungen , mit Sicherheit specifische Spaltpilze darzu- 
stellen. Beschrieben sind Frzeuländer'sche Pneumococcen /Alumann, Löwenfeld, Thost, 
Hajek;, Staphylococcus pyogenes aureus et albus /7%ost,, Sarcina-ähnliche Formen 
í Falentin:, undefinirte Coccen und Stäbchen. 

Nicht selten hat Schnupfen nur locale Ursachen. Beispielsweise 
kann Verletzung der Nase zu Schnupfen Veranlassung geben; 
auch bei geschwürigen Processen und Eczem auf der Nasenschleim- 
haut, sowie bei Fremdkörpern und Neubildungen in der Nase wird 
Coryza fast regelmässig beobachtet. Durch alle diese Schädlichkeiten 
wird gleichfalls das Eindringen niederer Organismen begünstigt. 

Zu den mehr localen Ursachen hat man es zu rechnen, wenn 
man in Folge von Staubeinathmungen, durch Inhalationen 
von reizenden Gasen und durch Einathmungen von zu 
kalter oder zu warmer Luft Schnupfen entstehen sieht. Daraus 
erklärt es sich, dass bei bestimmten Gewerben Katarrh der Nasen- 
schleimhaut sehr häufig vorkommt. 

In diese aetiologische Schnupfengruppe gehört auch das Heu- 
fieber /Bostock'scher Katarrh, Catarrhus aestivus), welches dadurch 
entsteht, dass eingeathmete Pollen von Gramineen die Nasenschleim- 
haut reizen. Vergl. Genaueres im folgenden Abschnitt. 

Freilich kann sich die Nasenschleimhaut allmälig gegen Reize 
abstumpfen, wie es ja allgemein bekannt ist, dass Gewohnheits- 
schnupfer oft von Katarrh der Nase frei sind, während solche Per- 
sonen, welche sich ausnahmsweise zum Gebrauch einer Prise über- 
reden lassen, durch den ungewohnten Reiz Katarrh der Nasen- 
schleimhaut davontragen. 

Bemerkenswerth ist, dass bei manchen Personen eine Idiosynkrasie gegen 
bestimmte Gerüche besteht. Am bekanntesten ist, dass gewisse Menschen durch Ein- 
athmungen von gepulverter Ipecacuanhawurzel regelmässig Schnupfen bekommen. Auch 
verdient hier eine von Zühnerwolff (1712) gemachte Beobachtung angeführt zu werden, 
nach welcher ein Mann stets von Schnupfen befallen wurde, sobald er den Dutt von 
Rosen eingeathmet hatte. i 

Zu dem toxischen Schnupfen hat man diejenige Form zu 
rechnen, welche nach der meist internen Anwendung von gewissen 
Medicamenten entsteht, beispielsweise nach dem Gebraųche von Jod- 
und Brompraeparaten. Nach Szradďion soll auch Digitalin Schnupfen 
erzeugen. 


lch kenne mehrere Beispiele, in welchen gewandte, mit öffentlichen Aemtern 
bekleidete Männer jedesmal vor einer öffentlichen Action Blutandrang zam Kopfe, acute 
Verstopfung der Nasengänge und Nasenträufeln bekamen, welches sich erst wieder verlor, 
nachdem sie einige Zeit mitten „im Feuer“ ausgehalten hatten, — psychischer 
Schnupfen. Zum Theil wohl handelt es sich hier um eine krankhafte Schwellbarkeit 
der Schleimhaut, namentlich auf den unteren Nasenmuscheln, auf deren grosse Bedeutung 
man erst in den letzten Jahren aufmerksam geworden ist. 


In manchen Fällen besteht eine locale Infection der Nasen- 
schleimhaut. So ist es möglich, wenn auch nur sehr selten einiger- 
maassen sicher beobachtet /Boerhave, Edwards, Sigmund), dass 
eiteriges Secret eines Urethraltrippers oder einer Conjunctival- 
blennorrhoe, auf die Nasenschleimhaut übertragen, auch hier eine 
blennorrhoische Entzündung anfacht. Auch hat Zränkel gemeint, 
dass manche Katarrhe der Nasenschleimhaut bei Neugeborenen 
daraus zu erklären seien, dass beim Passiren der Geburtswege 
Scheidensecret der Mutter in die Nasenhöhle des Neugeborenen 
hineindringt. 
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Sehr häufig tritt Schnupfen bei acuten und chronischen 
Infectionskrankheiten auf. Bei Influenza, Masern, Scharlach, 
Pocken, Typhus abdominalis, Typhus exanthematicus, Febris recurrens, 
Keuchhusten, Erysipel, Syphilis, Lungenschwindsucht, chronischer 
Lymphdrüsentuberculose (Scrophulose), Lepra, Rotz u. s. f. begegnet 
man ihm gar nicht selten. 

Mitunter stellt Schnupfen eine fortgepflanzte Entzündung 
dar. So hebt v. Niemeyer hervor, dass sich zuweilen zu Abscess an 
der aan oder am Zalınfleische hartnäckiger Schnupfen hinzu- 

eselit. 
j Für manche Fälle ist der aetiologische Zusammenhang völlig unklar. Ferite be- 


 hauptet, dass es eine gichtische Rhinitis giebt. Bei manchen Frauen stellt sich 
zur Zeit der Menstruation Schnupfen ein. 


IL. Symptome. Diagnose. Anatomisohe Veränderungen. Prognose. 
Schnupfen ist eine so verbreitete Krankheit, dass wohl Jedermann 
über die Symptome des Leidens aus eigener Erfahrung zu berichten 
weiss. Man trifft ihn häufiger bei Erwachsenen als bei Kindern an. 
In Bezug auf die Dauer hat man einen acuten und chronischen 
Schnupfen zu unterscheiden. 


Acuter Nasenkatarrh. 


Acuter Schnupfen leitet sich nicht selten durch febrile Er- 
scheinungen ein. Die Patienten empfinden wiederholte Frost- 
schauer, fühlen sich ausserordentlich elend und abgeschlagen, klagen 
über Ziehen und reissende Schmerzen in den Gelenken und Gliedern 
und verlieren den Appetit, während sich vermehrte Durstempfindung 
und Hitzegefühl einstellen. Besonders oft leidet das Gemüth und 
es kommt Angst vor einer gefährlichen Krankheit auf, die sich 
schliesslich in einen „versteckten“ Schnupfen auflöst. Bei sehr erreg- 
baren Individuen werden wohl auch Delirien und selbst Convulsionen 
beobachtet. Am häufigsten stellen sich diese febrilen Vorläufer dann 
ein, wenn Erkältung die Krankheit hervorrief. Sie ziehen sich über 
einen bis drei Tage, selten länger hin. 

Die ersten localen Veränderungen geben sich meist als 
Gefühl von auffälliger Trockenheit und einer eigenthümlich stechen- 
den und prickelnden Empfindung in der Nase kund. Letztere kann 
sich bis zu leichter Schmerzempfindung steigern. Die Nase ist ver- 
stopft, die Sprache dadurch näselnd. (seruch-, meist auch Geschmacks- 
empfindung sind abgeschwächt oder aufgehoben, zuweilen stellen sich 
perverse Geruchsempfindungen ein und es besteht anhaltender Reiz 
zum Niesen. 

Sehr bald zeigt sich eine anfangs noch sparsame Secretion von 
dünnem, fast wässerigem klaren Fluidum von salzigem Geschmack, 
in welchem jedoch Donders weniger Kochsalz als Salmiak nach- 
weisen konnte. Letzterer Substanz kommen wohl auch die reizenden 
Eigenschaften zu, welche das aus der Nase reichlich ausfliessende 
Secret auf der Haut der Oberlippe ausübt, so dass hier öfter eine 
leichte Dermatitis entsteht. Bei mikroskopischer Untersuchung des 
Secretes findet man meist sparsame Eiterkörperchen und nicht selten 
Flimmerepithelien der Nasenschleimhaut, deren Nachweis zuerst 
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Henle gelang. Bemerkenswerth ist, dass die lebhafte Secretion der 
Nasenschleimhaut im Schlaf aufzuhören pflegt und erst wieder nach 
dem Erwachen den Anfang nimmt. 

Hat der Katarrh einige Tage bestanden, so wird das Nasen- 
secret allmälig mehr eiterartig. Es wird reicher an Eiterkörperchen 
und nimmt ein grünlich undurchsichtiges Aussehen an. Zugleich 
hat sich der Reiz zum Niesen gelegt. „Der Schnupfen hat sich 
gelöst.“ 

Führt man eine rhinoskopische Untersuchung aus, so 
findet man die Nasenschleimhaut stark geröthet und geschwellt. 
Nicht selten kann man einzelne stark geschlängelte und gefüllte 
Blutgefässe wahrnehmen und mitunter finden sich auch kleine Blut- 
austritte. Je nach der Länge der Entzündung zeigen sich auf der 
Nasenschleimhaut bald mehr schleimige, bald mehr eiterige Auf- 


lagerungen. 

Ueber die histologischen Veränderungen auf der Nasenschleimhaut ist 
begreiflicherweise wenig bekannt, da Schnupfen an sich kaum tödtet. Zuckerkand! be- 
schrieb in einer Beobachtung Ansammlung von Rundzellen im subepithelialen Gewebe, 
Erweiterung und Schlängelung der Blutgefässe, Ansammlung von Rundzellen in der Nähe 
der Blutgefässe, Blutaustritte, Erweiterung der Drüsen der Schleimhaut und körnige 
Trübung ihrer Zellen. 


Nur selten bleiben die katarrhalischen Veränderungen auf die 
Nasenschleimhaut beschränkt; gewöhnlich greift der Entzündungs- 
process auf die Schleimhaut benachbarter Räume über. So klagen 
viele Kranke über ein auffälliges Druckgefühl oberhalb der Nasen- 
wurzel oder über Schmerz oder schmerzhaftes Pulsiren und Klopfen 
in der Augenbrauengegend, Dinge, welche man auf eine Schleim- 
hautentzündung der Sinus frontales zu beziehen hat. Auch 
kommt es sehr häufig zu lebhaftem Thränenfluss, Brennen in den 
Augen, Lichtscheu und starker Röthung der Augenbindehaut, wenn 
sich der Katarrh unter Vermittlung der Thränenwege auf die 
Conjunctiva fortpflanzt, doch kann Conjunctivitis auch einem Nasen- 
katarrh vorausgehen. Zuweilen wird über schmerzhafte Empfindungen 
in der Wangengegend und längs des Zahnrandes des Oberkiefers 
geklagt, wenn die Schleimhautauskleidung der Highmors- 
höhlen in Mitleidenschaft gezogen ist. Setzt sich der Katarrh nach 
hinten unten auf die Rachenschleimhaut fort, so geben die 
Kranken Brennen im Schlunde und Schluckschmerz an. Auch die 
Schleimhaut der Tuba Eustachii kann secundär von Entzündung 
betroffen werden, woraus sich Klagen über Schwerhörigkeit, Ohren- 
schmerz und Ohrensausen ergeben. Wesentlich ernster gestalten sich 
die Verhältnisse, wenn von der Eustachischen Röhre die Entzündung 
auf die Schleimhaut der Paukenhöhle übergeht, und hier zu den oft 
sehr ernsten Erscheinungen einer Otitis media führt. Breitet sich 
endlich der Katarrh auf den Kehlkopf, auf Luftröhre und Bronchien 
aus, so treten Husten und Heiserkeit auf. 

Der Verlauf eines acuten Schnupfens ist fast immer gut- 
artig und zieht sich meist nur über wenige Tage hin. In der Regel 
ist er am Ende der ersten Woche beendet, seltener dehnt er sich 
bis in die zweite Woche aus. 

Eine besondere Berücksichtigung erfordert der acute Katarrh der Nasen- 


schleimhaut bei Neugeborenen. Da bei Neugeborenen die Nasengänge physio- 
logisch sehr eng sind, so reichen schon leichte Schwellungen der Nasenschleimhaut aus, 
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um die Nase undurchgängig zu machen. Daraus können sich aber sehr schwere Er- 
nährungsstörungen ergeben, weil Neugeborene gewohnt sind, während des Saugens an 
der Brust durch die Nase zu athmen. Es tritt der Tod durch Inanition ein, wenn 
man nicht Bedacht darauf nimmt, durch Darreichung von Milch in einem Theelöffel 
oder in einer Schnabeltasse oder durch Einführung eines biegsamen Katheters statt 
einer Schlundsonde die Ernährung auf andere Weise zu unterhalten. Da ausserdem 
Neugeborene gewohnt sind, während des Schlafes durch die Nase zu athmen, während 
sie den Zungenrücken an den harten Gaumen anlegen, und nicht verstehen, die Mund- 
statt der Nasenhöhle bei der Athmung zu benutzen, so gerathen sie bei Verstopfung 
der Nase leicht in Erstickungsgefahr und werden in ihrem Schlafe gestört. Derartige ` 
Umstände führen begreiflicherweise sehr leicht zu Lungenhyperaemie, welche wieder 
ihrerseits Dyspnoe und Cyanose nach sich zieht /Aussmaul’/. Auch Henoch hat darauf 
hingewiesen, dass bei acutem Nasenkatarrh der Neugeborenen häufig Anfälle von Er- 
stickung und Orthopnoe beobachtet werden. 


Chronischer Nasenkatarrh. 


Chronischer Katarrh der Nasenschleimhaut (von den Laien 
Stockschnupfen genannt) entwickelt sich bald aus einem häufig reci- 
divirenden oder verschleppten acuten Katarrh, bald entsteht er von 
Anfang an als solcher. Letzteres ist namentlich dann der Fall, wenn 
gewisse chronische Infectionskrankheiten, wie Scrophulose oder 
Syphilis, im Spiele sind. Fiebererscheinungen fehlen, es sei denn, 
dass plötzlich eine lebhafte Exacerbation stattfindet. Die Krankheit 
bleibt mitunter während des ganzen Lebens bestehen. 

Man muss zwei Formen des chronischen Nasenkatarrhes streng 
auseinander halten, nämlich die Rhinitis chronica hypertrophica und 
die Rhinitis chronica atrophicans. Gestritten wird noch darüber, 
ob die letztere Form stets der ersteren folgt oder ob sie als ein 
selbständiges Leiden zu betrachten ist. Nach eigenen Erfahrungen 
müssen wir zugeben, dass die erstere Möglichkeit für manche Fälle 
wenigstens zutrifft, ohne dass wir damit behaupten wollen, dass 
nicht in anderen eine Rhinitis chronica atrophicans von Anfang an 
sich als solche entwickeln könnte. 

Bei der Rhinitis chronica hypertrophica klagen die 
Patienten meist über Undurchgängigkeit der Nase, so dass sie mit 
offenem Munde athmen und schlafen müssen. Man kann hieraus mit 
einiger Gewissheit das Bestehen eines chronischen Nasenkatarrhes 
errathen. Viele Personen bekommen dadurch einen sehr «dummen 
Gresichtsausdruck. Geruch und dadurch wieder Geschmack sind meist 
abgeschwächt, mitunter ganz aufgeboben. Die Sprache ist näselnd. 
Am häufigsten kommt es zu reichlicher Secretion eines gelben eiterigen 
Fluidums, seltener wird in grösserer Menge dünne Flüssigkeit secernirt, 
welche bis über ein Pfund am Tage betragen kann. Man bezeichnet 
einen solchen Zustand auch als Rhinorrhoe. 

Bei rhinoskopischer Untersuchung findet man die Nasen- 
schleimhaut aufgelockert, geröthet, grauroth oder braunroth ver- 
tärbt, mit reichlichem Secrete bedeckt und die Nasengänge wegen 
der Schwellung der Schleimhaut verengt oder verschlossen. Durch 
eine besonders lebhafte Schwellung der Schleimhaut ptlegt sich das 
Gebiet der unteren Nasenmuschel auszuzeichnen. Das Secret der 
N asenschleimhaut trocknet sehr häufig zu graugelben oder graugrünen 
Borken ein, welche man bei rhinoskopischer Untersuchung auf der 
Nasenschleimhaut bald als muschelförmigen Belag findet, bald er- 
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füllen und verstopfen sie die Nasengänge stellenweise vollkommen. 
Sie erregen häufig das Gefühl eines Fremdkörpers in der Nase, 
lassen sich oft nur schwer entfernen und geben nach Beseitigung 
für meist kurze Zeit dem Luftstrome den Durchgang durch die 
Nasengänge frei. Mitunter wandeln sie sich durch Aufnahme von 
Kalksalzen in erdige Concremente um, — Nasensteine, Rhino-. 
lithen. 


Bei der histologischen Untersuchung der erkrankten Nasenschleimhaut fand 

Chatellier Erweiterung der Blutgefässe und Verdickung und Erschlaffung des subepi- 
thelialen Gewebes. Er bezeichnet den Process als eine myxomatöse Umwandlung der 
Nasenschleimhaut. 


Bei der Rhinitis chronica atrophicans sieht die Nasen- 
schleimhaut oft auffällig blass und verdünnt aus. Es fällt auf, dass 
die Nasenhöhle ungewöhnlich geräumig ist, und mitunter sieht man 
von den vorderen Nasengängen aus bis in den Nasenrachenraum 
hinein. Erfahrungsgemäss kommt dieser Zustand namentlich häufig 
bei Personen mit breitem eingedrückten Nasenrücken vor, so dass 
für dieses lästige Leiden eine angeborene oder in manchen Familien 
eine ererbte Praedisposition besteht. Ganz besonders lästig wird der 
Zustand dadurch, dass er sich oft mit Stinknase, Ozaena simplex, 
verbindet. Die Patienten verbreiten dabei einen so widerlichen Geruch 
um sich, dass jeder ihre Nähe flieht, und die Kranken leiden selbst 
unter dem üblen Geruch, der ihnen oft Widerwillen gegen Speise und 
Trank einflösst. 

Kratzt man Schleimhautstücke zur mikroskopischen Untersuchung ab, 
so wird man meist. Flimmerepithelzeilen vermissen. An ihre Stelle sind Pflasterepithel- 
zellen getreten, die zum Theil verbornt sind. Demme fand die Blutgefässe unverändert, 
die subepitheliale Schleimhautschicht mit Rundzellen errüllt, die Drüsen kaum ver- 
ändert, nur die Belagzellen körnig getrübt. Das Schwellgewebe der Nasenmuscheln ist 
geschwunden. 

Mehrfach ist das Nasensecret bei Ozaena bacteriologisch untersucht worden, 
Alamann, Lüöwenfeld, Thost, Hajek und Marano fanden darin Zriedländersche Pneumo- 
coccen, welche jedoch nicht für Ozaena specifisch sind, sondern auch schon im normalen 
Nasensecrete vorkommen. In einem Falle, den ich selbst bacteriologisch untersuchte, 
fand ich fast eine Reincultur von Pneumococcen. ÆMa;ek stellte einen Bacillus dar, welchem 
er den Namen Bacillus foetidus ozaenae beilegte. Derselbe zersetzt organische Substanzen 
unter Entwicklung eines schwefligen Gestankes. Ausserdem fanden sich noch Strepto- 
coccus und Staphylococcus pyogenes und ein Bacillus fluorescens liquefaciens, den auch 
Reimann gewann. Wahrscheinlich verdankt diesem letzteren das Ozaenasecret seine eigen- 
thümliche Farbe. 

Unter Umständen bilden sich in Folge von chronischer Rhinitis 
auf der Nasenschleimhaut Geschwüre. Bleiben dieselben auch zu- 
nächst auf das Schleimhautgewebe beschränkt, so können sie doch 
späterhin in die Tiefe dringen und auf Periost und Knochen über- 
greifen. Es gehen daraus nekrotische Veränderungen am Knochen- 
gerüste der Nase hervor. Derartige Zustände sind fast immer mit 
stinkendem ÄAusflusse aus der Nase verbunden, welchen man im Gegen- 
satz zur Ozaena simplex als Ozaena ulcerosa bezeichnen kann. 

Zuweilen legt chronischer Katarrh, namentlich die hyper- 
trophische Form desselben, den Grund zu polypösen Schleim- 
hautwucherungen. 

Greift der chronische Entzündungsprocess auf die Highmors- 
höhlen über, so kann es hier, wenn ihr Ausgang verstopft wird. 
zur Ansammlung eines umfangreichen, meist mehr schleimigen Flui- 
dums kommen, welches die Höhlen ausdehnt und ihre Knochenwände 
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verdünnt — Hydrops antri Highmori. Aber es entstehen hier 
auch mitunter Verschwärungsvorgänge. Desgleichen kann sich in 
den Sinus frontales eine sehr lästige chronische Entzündung ent- 
wickeln. 

Auch kann der Process auf die Tuba Eustachii und Pauken- 
höhle übergreifen und zu Entzündung und Störungen des Gehör- 
organes führen. Häufig hängen Krankheiten der Thränenwege mit 
chronischen Entzündungen der Nasenschleimhaut zusammen. Vor 
Allem betheiligt sich ausserordentlich häufig der Rachen und Nasen- 
rachenraum an der Entzündung und es gelangen hier die gleichen 
Veränderungen zur Ausbildung, wie sie sich auf der Nasenschleim- 
haut selbst abspielen. 

In der Regel ist der Verlauf eines chronischen Nasenkatarrhes 
ein gutartiger, denn die Krankheit ist mehr lästig als gefährlich. 
Jedoch stellen sich häufig auf reflectorischem Wege Complicationen 
in weit abgelegenen Gebieten ein, auf die man erst in neuerer Zeit 
genauer aufmerksam geworden ist. Dieselben begleiten namentlich 
den hypertrophischen Nasenkatarrh. Uns will es freilich vorkommen, 
als ob das Gebiet der nasalen Reflexneurosen von den Nasen- 
specialisten oft zu weit ausgedehnt worden ist. Mehrfach hat man 
Schwindel, Eingenommenheit des Kopfes, Unfähigkeit, die Gedanken 
und Aufmerksamkeit zu concentriren, sogenannte Äprosexie, mit 
chronischer Rhinitis in Verbindung gebracht und nach Beseitigung 
der letzteren wieder schwinden gesehen. Pick hat sogar Beziehungen 
zu psychopathischen Zuständen gefunden. Ziem und Lieven haben 
wiederholentlich Störungenam Auge bei chronischer Rhinitis beobachtet 
und dieselben durch Heilung der Rhinitis ebenfalls geheilt oder 
gebessert. Dahin gehören: Blepharpspasmus, Ciliarneurosen, Gesichts- 
feldeinschränkung, Herabsetzung der Sehschärfe, Veränderung der 
Refraction und Accommodation. Auch Bronchialasthma kann mit 
chronischer Rhinitis zusammenhängen. Ziem und Redard beobachteten 
Deformitäten des Thorax und Scoliose, die nach Heilung chronischer 
Rhinitis schwanden. Selbst Neigung zu Abort hat man auf Kosten 
von chronischer Rhinitis gesetzt. 


Eine eingehende Beachtung erfordern chronischer Katarrh und Ozaena 
bei Neugeborenen, weil sie in vielen Fällen auf congenitaler Syphilis beruhen. 


III. Therapie, Die Therapie hat zunächst prophylaktische 
Maassnahmen zu berücksichtigen. Verweichlichte Personen suche 
man in vernünftiger Weise abzuhärten und gegen Erkältungseinflüsse 
resistenter zu machen. Bei Vielen wirkt Aufenthalt an der Meeres- 
küste besonders günstig ein. Auch hat man in geeigneten Fällen 
dafür zu sorgen, dass die Nasenschleimhaut vor Stäub, reizenden 
Dämpfen und Aehnlichem geschützt wird. 

“Eine Allgemeinbehandlung kommt da in Betracht, wo der 
Krankheit Syphilis, Scrophulose oder Anaemie zu Grunde liegt. 

Daneben stiftet oft eine locale Behandlung grossen Nutzen. 
Handelt es sich um einen acuten fieberhaften Schnupfen. so 
kann es nothwendig werden, den Kranken in das Bett zu stecken, 
ihn auf schmale Kost zu setzen und ihm wegen beträchtlicher Körper- 
temperatursteigerung ein antifebriles Mittel zu geben. In vielen 
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Fällen empfiehlt sich ein diaphoretisches Verfahren (mehrere 
Tassen warmen Fliederthees oder Species ad infusum pectorale, 
1 Esslöffel auf 2 Tassen heissen Wassers, — Pilocarpinum hydro- 
chloricum 0'2 : 10, !/, Spitze subcutan, — Pulvis Ipecacuanhae opiatus 
0'5 oder Aehnl.). Auch sind den meisten Kranken Einathmungen 
von warmen Wasserdämpfen angenehm, welche man am ein- 
fachsten in der Weise ausführen lässt, dass man eine Schale mit 
heissem Wasser aufstellt, über welche die Patienten ihr Gesicht 
hinüberbeugen, während man Kopf und Schale gemeinsam mit einem 
Tuche umhüllt. Auch Inhalationen mittels des bekannten Szeg/e'schen 
Inhalationsapparates sind am Platze, wobei man Kochsalzlösungen oder 
Lösungen von kohlensaurem Natrium oder Salmiak (0°5-—1'0: 100) 
zur Einathmung benutzt. Die therapeutischen Bestrebungen, den 
acuten Katarrh der Nasenschleimhaut durch Pinselungen mit 
Höllensteinlösungen oder mit Lösungen von anderen Adstringentien 
zu coupiren, haben in der Regel wenig Erfolg. 

Grosses Aufsehen hat vor einiger Zeit ein von Magen ange- 
gebenes und dann von randt empfohlenes Mittel gemacht, welches 
jedoch meist nur vorübergehende Erleichterung bringt: 

Rp. Acidi carbolici 5'0 
Spirit. Vini rectiflcati 15°0 
Liquor Ammonii caustici 50 
Aq. destillat. 16-0. 
MD. ad vitrum nigrum c. epistomate vitreo. 8. 
Einige Tropfen auf 3—4 Bogen dicken Fliess- 
vpapieres geträufelt und bei Schliessuny der 


Augen alle 2 Stunden so lange einzuatlimen, 
als das Mittel noch riecht. 


Etwaige Entzündungen der Oberlippe sind mit öligen Ein- 
reibungen (Lanolin, Vaselin, Oleum Cocois, Oleum Amygdalarum) 
3 Male am Tage zu bestreichen. Gegen den oft sehr lästigen Schmerz 
in den Stirnhöhlen hilft mir persönlich Acidum salieylicum oder 
Natrium salicylicum (1'0, 2stündl.) am besten; andere ziehen Phena- 
cetin (1'0, dreimal täglich) oder Antipyrin (1'0, viermal täglich) vor. 

Gegen chronischen Katarrh der Nasenschleimhant be- 
diene man sich zunächst der Nasendouche und Schnupfpulver. 
Oft leistet Veränderung des Aufenthaltes, namentlich Aufenthalt an 
der Seeküste, vortreffliche Dienste. 

Man lasse 3—4 Male am Tage mit Acidum carbolicum (2:200) 
oder Liquor Aluminii acetici (1:100) douchen und unmittelbar darauf 
eine Priese von einem Calomel-Alaunpulver nehmen. 

Rp. Calomelanos 3'0 


Alumin. 5°0. 
MDS. Schnupfpulver. 


Von anderen Autoren werden Lösungen anderer Adstringentien (Alaun, Höllenstein, 
Plumbum aceticum, Zincum sulfuricum etc.) zum Douchen empfohlen. Auch hat man 
statt des Calomels Sublimat als Schnupfpulver gewählt. Ferner ziehen Manche In- 
sufflationen, das Einlegen von Wattetampons, Bepinselungen der Nasenschleimhaut, 
Inlıalationen, Sprayapparat oder Klysopomp vor. l 

Eine sehr bequeme Form der Nasendouche giebt Fig. 71 wieder. Der Douche- 
apparat besteht aus eınem gebogenen Glasrohr, welches bis auf den Grund einer Liter- 
tlasche reicht, und aus einem Kautschukschlauche mit Ballon am vorderen Ende und 
mit einem olivenförmigen gläsernen Ansatzrohre, welches in die Nasenöffnung gesteckt 
wird. Wird die Flasche hochgestellt, der Ballon mehrmals comprimirt und dann freigelassen, 
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so stürzt die Flüssigkeit aus der Flasche nach. Der Patient hat während des Douchens 
den Mund offen zu halten, damit das in den einen Nasengang Eingeflossene continuirlich 
zum anderen herausströmen kann. Die Anwendung eines Irrigators statt einer Nasen- 
douche hat den Nachtheil, dass der Druck des ausströmenden Fluidums zu gross werden 
kann, so dass möglicherweise Flüssigkeit in die Tuba Eustachii und in das Mittelrohr 
gelangt und hier schwere Entzündungen erzeugt. Immer ist die Flüssigkeit lauwarm 
(283—30° R.) zu wählen. Die Menge soll '/,—1 Liter betragen. 

Bei der Rhinitis chronica hypertrophica wendet man neuerdings 
vielfach den Galvanokauter an, durch den man das geschwellte 
Gewebe zerstört und zur Vernarbung bringt. 

Bei Krustenbildung spritze 

Fig. 71. man mehrmals am Tage die Nase 

mit Salzwasser (0'75: 100) oder 
lauem Wasser aus. 

Bei Ozaena simplex bleibt 
die oben angegebene Behandlung be- 
stehen; Andere geben Lösungen von 
Kalium hypermanganicum (1: 100, 
1 Theelöffel auf 1 Glas Wassers), 
Kalium chloricum (10 : 200), Thymol 
(0:1 : 200), Chlorkalk (5'0 : 200) 
oder physiologischer Kochsalzlösung 
(0:75:100)den Vorzug. Wiederholent- 
lich sah ich guten Erfolg von Jodo- 
form, welches ich aufschnupfen liess. 
Auch tägliche Einfettungen der 
Nasenschleimhaut mit Lanolin leisten 
nicht selten gute Dienste. Valentin 
rühmt daneben den innerlichen Ge- 
brauch von Jodkali (5°0:200, drei- 
mal täglich 1 Esslöffel). 

Geschwüre sind mit Höllen- 
stein in Substanz zu touchiren oder 
mit concentrirter Höllensteinlösung 
(1:15) zu bepinseln. Ozaena ulce- 
rosa und sonstige Complicationen 
Nasshännehe, erheischen eine chirurgische Be- 

handlung. 





Anhang: Ausser einer katarrhalischen Entzündung kommt mitunter auf der Nasen- 
schleimhaut eine fibrinöse Entzündung vor. Man spricht alsdann von einer Rhinitis 
fibrinosa s. pseudomembranacea., Dieselbe führt zu gelblichen Auflagerungen auf der 
Nasenschleimhaut, welche aus Fibrin bestehen und sich ohne nennenswerthen Substanz- 
verlust von der Schleimhautoberfläche abheben lassen. Die Beschwerden der Patienten 
bestehen in Verstopfung der Nasengänge und vermehrtem Nasenausfluss. Bei rhino- 
skopischer Untersuchung bekommt man die fibrinösen Auflagerungen unmittelbar zu sehen. 
Auch kommen sie beim Schnäuzen mitunter zum Vorschein. Das Leiden kann durch 
thermische oder chemische Schädlichkeiten hervorgerufen sein und beispiels- 
weise nach dem Kauterisiren der Nasenschleimhaut auftreten. In anderen Fällen entwickelt 
es sich im Gefolge von Infectionskrankheiten, z. B. nach fibrinöser Pneumonie 
(Seifert, v. Starck), nach Keuchhusten, Masern, acuter Coryza u. s. f. Auch der Aleds- 
Löfflersche Diphtkeriebacillus kann sich auf der Nasenschleimhaut festsetzen und zu den 
Veränderungen einer Rhinitis fibrinosa führen. Dergleichen kommt bald als ein selbständiges, 
wenn auch seltenes Leiden vor, bald schliesst es sich an Rachendiphtherie an, bald end- 
lich entwickelt es sich nach anderen Infectionskrankheiten (Masern, Coryza — Stamm). 
Jedoch sind durchaus nicht immer Diphtheriebacillen die Urheber der infectiösen Rhinitis 
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fibrinosa. z. S/arc# konnte sie beispielsweise in seinen Beobachtungen nicht nachweisen. 
Die Behandlung ist die gleiche wie bei Nasendiphtherie (vergl. Bd. IV) und besteht 
hauptsächlich in Irrigationen oder Ausspritzungen der Nase mit Acidum carbolicum 
(2:0—4°0:100), Sublimat (0'1 :100) oder Aqua Calcariae. 


2. Heufieber. Catarrhus aestivus. 
(Sommerkatarrh. Bostock’scher Katarrh.) 


I. Aestiologle. Auf die Symptome des Heufiebers hat zuerst Bostock 
(1819) die Aufmerksamkeit hingelenkt, weshalb man das Leiden auch als 
Bostock’schen Katarrh benennen hört. Es äussert sich vorwiegend in zweierlei 
Form, einmal als Katarrh der luftleitenden Wege, namentlich der Nase und 
der Conjunctiva nebst Thränennasencanal, dann als Asthma, sogenanntes 
Heuastlıma. 

Die Zahl der Beobachtungen ist mehr und mehr gewachsen, so dass 
die Krankheit keine seltene mehr ist; besonders verbreitet scheint sie in 
England und Amerika vorzukommen. 

Am häufigsten begegnet man ihr zwischen dem 15.—30sten Lebens- 
jahr, seltener kommt sie in der Kindheit vor; Fälle, in welchen sie zuerst 
jenseits des 40sten Lebensjahres entstand, sind bisher nicht bekannt. 

Erfahrungsgemäss erkranken Männer etwa doppelt so häufig als 
Frauen. 

Fast immer handelt es sich um Personen gebildeter Stände (Ge- 
lehrte, besonders oft Aerzte), während die arbeitende und namentlich die 
niedere Landbevölkerung frei bleiben. 

Es gehört aber unverkennbar eine bestimmte Praedisposition dazu, 
wenn das Leiden Boden gewinnen soll. Selbige kann ererbt, angeboren 
oder erworben sein. Gewöhnlich handelt es sich um Personen aus nervös 
belasteten Familien oder um solche, welche sich durch irgend welche 
Schädigungen nervös gemacht haben. Insbesondere muss sich hier die Auf- 
merksamkeit auf eine erhöhte Erregbarkeit der Vasomotoren richten, welche 
es bedingt, dass bereits geringe mechanische Reize der Schleimhäute, welche 
von nicht Disponirten ohne Schaden vertragen werden, Hyperaemie und 
entzündliche Veränderungen im Gefolge haben. Hack und ihm folgend Koe 
haben betont, dass häufig eine abnorm lebhafte Schwellbarkeit der Nasen- 
schleimhaut, namentlich auf der unteren Nasenmuschel, aber auch auf der 
mittleren Muschel und selbst auf dem Septum dem Heufieber zu Grunde liegt. 

Die Erscheinungen des Heufiebers treten bei vielen Personen ganz 
typisch zu bestimmten Zeiten auf, und zwar ist es die Zeit zwischen Mai 
und September, binnen welcher sie sich zu zeigen pflegen. In der Regel 
fallen die häufigeren und schwereren Fälle auf Mai bis Juli, die sparaameren 
und leichteren auf die späteren Sommermonate. Schon früh hat man darauf 
hingewiesen, dass der Ausbruch der Krankheit mit dem Blühen der Gramineen 
eoincidirt, und vielfach ist man in der Lage gewesen, zu beobachten, dass 
Personen unmittelbar darauf an Heufieber erkrankten, wenn sie tiber eine 
blühende Wiese gegangen waren, sich geschnittenem Grase genähert oder 
ein blühendes Getreidefeld betreten hatten u. dergl. m. Nachdem man an- 
fänglich geneigt gewesen war, die Ursachen in chemischen Stoffen, nament- 
lich in gewissen Riechstoffen zu suchen, hat sieh neuerdings mehr und mehr 
die Anschauung Bahn gebrochen, dass es die Pollen der blühenden Gräser 
seien, welche sich überallhin in der Luft verbreiten und bei Personen mit 
leicht erregbaren Vasomotoren die Symptome des Heufiebers hervorrufen. 
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Da sich nun die Pollen sehr weit in der Atmosphäre vertheilen, so kann 
es nicht Wunder nehmen, dass zuweilen Heufieber auch bei solchen Personen 
auftritt, welche sich scheinbar keiner nachweisbaren schädlichen Gelegenheit 
ausgesetzt hatten. 

Mit dieser Anschauung stimmt überein, dass die Symptome des Heu- 
fiebers zeitlich mit der ersten und zweiten Heuernte und mit der Getreide- 
blüthe zusammenfallen, dass viele Personen, wie bereits erwähnt, sofort 
an Heufieber erkranken, wenn sie in die Nähe von Wiesen oder Getreide- 
feldern gekommen waren, dass man in dem Secrete der entzündeten Schleim- 
häute Pollenkörner nachgewiesen hat und dass sich, wie namentlich Blakley 
zeigte, durch absichtliches Bestreichen der Nasenschleimhaut mit Pollen die 
Erscheinungen des Heufiebers an dazu Disponirten erzeugen lassen. An- 
haltende Dürre und Winde befördern, dauernder Regen behindert die Aus- 
breitung der Krankheit, übereinstimmend mit der mehr oder minder gtinstigen 
Verbreitung der Pollen. Freilich ist diese Anschauung nicht ohne Wider- 
spruch geblieben. Man hat unter Anderem angeführt, dass meist die Land- 
bevölkerung frei bleibt, obschon sie sich den Schädlichkeiten sehr lebhaft 
aussetzt, aber dagegen lässt sich wieder in’s Feld führen, dass hier eben 
die Praedisposition fehlt. 


II. Symptome. Ursachen und Wirkung pflegen ausserordentlich schnell 
einander zu folgen. Nicht selten stellen sich die ersten krankhaften Er- 
scheinungen bereits ein, während ein Gang tiber eine Wiese knapp be- 
endet ist. 

Zuweilen gehen Prodrome Stunden oder Tage lang voraus: allge- 
meine Unlust, Appetitmangel, auch wohl leichte Fieberbewegungen und 
Aehnliches. 

Bei der katarrhalischen Form des Henfiebers äussern sich 
die ersten Erscheinungen als acuter Schnupfen: Brennen und Prickeln in 
der Nase, häufiges Niesen, bis zum Nieskrampfe sich steigernd, vermehrte 
Secretion der Nasenschleimhaut, Undurchgängigkeit der Nase. Manche geben 
auch verfeinertes Geruchsvermögen an. Man führe nicht einmal, sondern 
mehrfach eine rhinoskopische Untersuchung aus, um sich von einer ungewöhn- 
lichen Schwellbarkeit der Schleimhaut auf den Nasenmuscheln zu vergewissern. 
Dazu kommen Symptome von Conjunctivalkatarrh : Fremdkörpergefühl in den 
Augen, vermehrte Thränensecretion, Lichtscheu und abnorme Hyperaemie 
‚ der Augenbindeliaut, auch Lidoedem. Dann pflegen sich Kratzen, Brennen, 
Trockenheit im Schlunde und leichte Schlingbeschwerden zu zeigen, Aus- 
druck dafür, dass sich die Entzündung auf die Schleimhaut der Schlund- 
organe ausgebreitet hat. Dabei kann es sein Bewenden haben, oder es 
kommen Symptome von Katarrh des Kehlkopfes, der Luftröhre und der 
Bronchien hinzu. Zuweilen werden leichte Fieberbewegungen beobachtet; 
häufig wird über geistige Abspannung, Kopfdruck und heftigen Schmerz in 
der Stirn- oder Hinterhauptsgegend geklagt. Mitunter haben die Patienten 
lästige Kälteempfindung in der Nase und namentlich in der Nasenspitze, 
welche sich auch objectiv ungewöhnlich kühl anfühlt. Bei einem Collegen 
(Anatomen) sah ich, dass sich die äussere Haut auf der Nase jedes Mal 
stark röthete und erweiterte Gefässe bekam. Auch hat man zuweilen ver- 
breitetes Erythem und Urticaria auf der Haut beobachtet. Die Erschei- 
nungen halten selten nur wenige Stunden und Tage an, öfter währen sie 
drei bis acht Wochen und selbst darüber hinaus, Mitunter hat man ein 
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plötzliches Aufhören beobachtet, während gleichzeitig sehr reichliche Harn- 
mengen entleert wurden. Recidive sind die Regel und treten spontan ein, 
oder wenn eine Annäherung an Wiesen und Getreidefelder nicht ver- 
mieden wurde. 

In dem Secret der Nase beobachtete zuerst v. Helmholtz Vibrionen ; 
der gefeierte Gelehrte litt selbst an Heufieber. Späterhin hat man mehrfach 
nicht nur im Nasensecret, sondern auch in der Thränenflüssigkeit /Pfuht) 
Pollen von Gramineen in fast unversehrtem oder im gequollenen und ge- 
platzten Zustande gefunden und den entleerten Inhalt als feinste sich bewe- 
gende Körnchen beschrieben, welche oft kettenförmig bis zu vier neben 
einander liegen. Im unversehrten Zustande stellen die Gebilde doppelt 
contourirte Kugeln dar, welche einen feinkörnigen Inhalt beherbergen. 

Das Heuasthma entspricht in seinen Symptomen einem ausge- 
sprochenen asthmatischen Anfalle. Vergl. Genaueres in einem späteren Ab- 
schnitt über Bronchialasthma. Hat doch Schmidt in dem Bronchialsecret 
neben Pollenkugeln Zeyden’sche Asthmakrystalle nachweisen können. Wir 
halten eine strenge Unterscheidung zwischen beiden Heufieberformen nicht 
immer für möglich, weil nach unserer Erfahrung Uebergangsformen vor- 
kommen. 


III. Anatomische Veränderungen, Die anatomischen Veränderungen 
sind nur von Lebenden her bekannt und durch die directe Ocularunter- 
suchung und durch die rhinoskopische und laryngoskopische Untersuchung 
zu erforschen. Sie bestehen in hochgradiger Hyperaemie, Schwellung und 
Hypersecretion der erkrankten Schleimhäute. Todesfälle kommen kaum 
vor; mir ist nur ein einziger letaler Ausgang während eines asthmatischen 
Anfalles bei einem hochbetagten Manne aus der Literatur bekannt. Zudem 
können an der Leiche entzündliche Schleimhautveränderungen schnell zurück- 
ehen. 
i Histologische Untersuchungen, welche C’afe/li:r in einem Falle an gal- 


vanokaustisch abgetragenen Stücken der Nasenschleimhaut ausführte, zeigten nur Ver- 
änderungen einer chronischen Entzündung. 


IV. Diagnose. Die Erkennung von Heufieber ist in Anbetracht der 
Ursachen und der regelmässigen Wiederkehr der Erscheinungen leicht; 
ausserdem hat man die Schleimhautsecrete auf Pollen und ihre Zerfalls- 
producte zu untersuchen. | 


V. Prognose. Die Vorhersage ist zwar gut, soweit Lebensgefahr nicht 
besteht, fast ungünstig aber rücksichtlich dauernder Heilung. 


VI. Therapie. Die Behandlung soll in erster Linie prophylaktisch 
sein. Bei Personen mit krankhaft gesteigerter Schwellbarkeit der Nasen- 
schleimhaut wende man die galvanokaustische Behandlung an. Jedenfalls 
müssen Personen, welche zu Heufieber praedisponirt sind, Wiesen und Ge- 
treidefelder meiden, und wenn sie trotzdem erkranken, Orte aufsuchen, die 
fern von Ackerbaugefilden liegen, z. B. Seeküisten mit vorherrschendem See- 
winde oder sehr hoch gelegene Gebirgsorte. Blakley empfahl neuerdings 
cine Art von Respirator. Ausserdem würden wir anrathen, bestehende 
Nervosität durch rationelle Lebensweise, kalte Abreibungen, Bäder, Douche 
und Aehnl. zu bekämpfen, und zur gefährlichen Zeit zweistündlich die Nase 
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mit Salzwasser, Carbol- oder Chininlösung oder Aehnl. auszuspülen, um ein- 
geathmete Pollen schnell wieder zu entfernen. 

Mehrfach versucht sind Nervina, z.B. Bromkalium, Arsenik, 
Strychnin, Campher, um die allgemeine Nervosität zu bekämpfen. Hutchinson 
and Beard sahen von der Elektricität (centrale Galvanisation) guten 
Erfolg. 

Gegen die ausgebrochene Krankheit dürfte sich die von v. Helmholtz 
an eigener Person erprobte Chininlösung (1: 740) zur Irrigation der Nasen- 
höhle am meisten empfehlen. Ger/k sah von Spülungen der Nase und 
Gurgelungen des Rachens, sowie Einträufelungen in den Conjunctivalsack 


Fig. 72. 





Aspergillus fumigatus aus der Nase. 
a reifes, b altes, c junges Fruchtköpfchen, Vergrösserung 660fach. ' 


mit Sublimat (1 : 3000) guten Erfolg. Auch hat man Carbol-, Salicylsäure- 
lösung und andere Desinficientien angerathen. 
In einem Falle eigener Beobachtung hatte folgendes Schnupfpulver 
guten Erfolg: 
Rp. Calomelan. Alumin. aa. 3'0 
Morphium hydrochloric. 03. 
MDS. Dreimal tägl. einen linsengrossen Theu 
in ein Nasenloch zum Aufschnupfen. 
Narcotica sind bei heftigen Reizerscheinungen intern und local benutzt 
worden, neuerdings namentlich Cocainpinselungen (10: 100), die aber 
durchaus nicht sicher wirken. 
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Anhang: 1. Schubert beschrieb neuerdings bei einer 6öjährigen Frau eine Asper- 
gillusmycose der Nase und des Nasenrachenraumes. Die Kranke litt seit Wochen 
an Undurchgängigkeit der Nase und an einem serösen Nasenausflusse. Die hinteren 
Partieen der Nasengänge zeigten sich mit weissgrauen schmierig-bröckeligen Massen 
erfüllt, welche Schimmelgeruch verbreiteten. Schubert stellte die Natur des Pilzes als 
Aspergillus fumigatus fest (vergl. Fig. 72) und heilte die Kranke durch Nasendouche 
und Borsäureeinpulverungen. Zarn:ko fand denselben Pilz in dem Eiter der Kieferhöhle 
und führte Heilung durch Ausspritzungen herbei. | 

2. Schubert sah in einem Falle einen anderen Fadenpilz in der Nase, wahrscheinlich 
Botrytis Bassiana, der jedoch keine krankhaften Erscheinungen hervorgerufen hatte, 
sondern nur als ein Saprophyt vorzukommen schien. 

3. Thoma beobachtete Soor (Oidium albicans) in der Rachen- und Nasenhöhle, 
woraus hervorgeht, dass Flimmerepithelien nicht immer ein unüberwindliches Hinderniss 
für den Soorpilz bilden. 


Abschnitt II. 
Krankheiten des Kehlkopfes. 


1. Katarrh der Kehlkopfschleimhaut. Laryngitis catarrhalis. 
(Kehlkopfkatarrh. Catarrhus laryngis s. laryngealis.) 


I. Astiologie. Katarrh der Kehlkopfschleimhaut gehört zu den 
sehr verbreiteten Krankheiten. Man begegnet ihm in jedem Lebens- 
alter bei Männern und Frauen und in jedem Klima. Freilich lassen 
sich trotzdem gewisse Unterschiede erkennen. Am häufigsten kommt. 
er zwischen dem 20.—40sten Lebensjahre vor; auch beobachtet 
man ihn öfter bei Männern als bei Frauen und rücksichtlich 
der klimatologischen Verhältnisse ergiebt sich, dass schneller Wechsel 
der Temperatur, bedeutender Feuchtigkeitsgehalt der Luft, Herrschen 
von Nord- oder Nordostwinden und freie und ungeschützte Lage eines 
Ortes die Entstehung der Krankheit begünstigen. 

Unter den Specialursachen hat man der Erkältung den 
ersten Platz einzuräumen, mag dieselbe direct den Kehlkopf oder den 
ganzen Körper betroffen haben. Dabei können sich die schädlichen 
Wirkungen einer Erkältung bald auf die Kehlkopfschleimhaut be- 
schränken, bald noch andere Schleimhäute, wie Nase, Augenbindehaut, 
Bronchien u. s. f. in Mitleidenschaft gezogen haben. Verweichlichte, 
zart gebaute und zu Schweissen geneigte Personen sind erfahrungs- 
gemäss Erkältungskatarrhen des Kehlkopfes besonders ausgesetzt. 
Auch eine früher überstandene Entzündung der Kehlkopfschleimhaut 
bewirkt eine geringere Resistenzfähigkeit gegen nachfolgende refri- 
geratorische (rheumatische) Schädigungen. Weshalb aber bei bestimmten 
Personen immer nur die Kehlkopfschleimhaut in Folge von Er- 
kältungen erkrankt, ist vollkommen unaufgeklärt. 

Zu manchen Zeiten, namentlich im Herbst und Frühjahr, häufen 
sich Kehlkopfkatarrhe so sehr nach Art einer Epidemie, dass man 
an infectiöse Einflüsse lebhaft erinnert wird. 

Nicht selten wird Katarrh der Kehlkopfschleimhaut durch 
Schädlichkeiten erzeugt, welche die Kehlkopfgebilde direct tretten. 
Es können dieselben chemischer oder mechanischer Natur sein. 

Eichhorst, Specielle Pathologie und Therapie. 5. Aufl. I. ` 19 
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Dergleichen beobachtet man bei Einathmungen von reizenden Dämpfen 
"Chlor, Ammoniak, Brom, Jod u.s. f.), bei Einathmungen von Staub, 
daher auch bei starken Rauchern, ferner in Folge von langem Sprechen, 
Singen. Schreien oder Husten wegen Ueberanstrengung namentlich 
der Stimmbänder. Uebrigens kann auch der innerliche Gebrauch 
mancher Medicamente, z. B. von Jod, zu einem toxischen Kehlkopf- 
katarrh führen. 

Auch gehört in diese aetiologische Gruppe der Kehlkopfkatarrh, 
welcher sich bei manchen Magenleidenden ausbildet, wenn Aufstossen 
von ranzigen und irritirenden Gasen oder Erbrechen von stark sauren 
Massen die Kehlkopfschleimhaut erreicht und dieselbe in Entzündung 
versetzt baben. Können doch daraus sogar Verschwärungen auf der 
Kehlkopfschleimhaut hervorgehen. 

Viele der genannten Formen von Kehlkopfkatarrh kann man unter 
dem Namen der Gewerbekatarrhe zusammenfassen, denn in der Regel 
sind es bestimmte Gewerbe und Stände, welche den aufgeführten Schädlich- 
keiten und dadurch wieder dieser Gruppe von Kehlkopfkatarrhen aus- 
gesetzt sind. Reizende Dämpfe werden namentlich auf Chemiker und Arbeiter 
in chemischen Fabriken einwirken können. Wie viele Gewerbe haben in 
Staub zu athmen und leiden daher an Kehlkopfkatarrhen (Müller, Stein- 
hauer, Bürstenmacher u. s. f.). 

Katarrh des Kehlkopfes ist bei Predigern, Lehrern, Sängern, comman- 
direnden Officieren und öffentlichen Rednern eine ebenso häufige als lästige 
Krankheit. Nach Labus sollen Tenoristen stärker gefährdet sein als Bassisten. 
Mitunter beobachtet man bei Neugeborenen, dass die Stimme heiser und 
aphonisch wird, nachdem hartnäckiges Schreien vorauszegangen ist. Bei 
Personen, welche an Erkrankungen der Bronchien oder Lungen leiden, tritt 
nicht selten Heiserkeit in Folge von Kellkopfkatarrh hinzu, wenn der Husten 
besonders hartnäckig und anhaltend ist. 

Gewisse Infectionskrankheiten verlaufen gewöhnlich in 
Verbindung mit Kehlkopfkatarrh, beispielsweise Masern, Influenza. 
Heuficher, Syphilis, Lungenschwindsucht, Serophulose. Lupus u. s. f. 

Bei einigen chronischen constitutionellen Krankheiten 
kommt Kehlkopfkatarrh sehr häufig vor, ohne dass man im Stande 
ist, besondere schädliche Einwirkungen nachzuweisen. Dahin gehören 
namentlich Morbus Brightil, Chlorose und Rachitis. Navratil be- 
hauptet. dass auch Leber- und Milzkranke zu Kehlkopfkatarrh prae- 
disponirt seien. 

In manchen Fällen sind Circulationsstörungen im Spiel. 
So beobachtet man Kehlkopfkatarrh bei Kranken mit Struma und 
auch hei Herzkranken trifft man, wenn man die laryngoskopische 
Untersuchung nicht versäumt, sehr häufig Katarrh auf der Kehl- 
kopfschleimhaut an. 

In manchen Fällen handelt es sich um eine fortgepflanzte 
Entzündung. Sehr häufig geben chronische Erkrankungen des 
Schlundes zu Kehlkopfkatarrlı Veranlassung. Daher trifft man ihn 
sehr häufig bei Säufern an, obschon hier mehrere Momente mit ein- 
ander concurriren, wie lautes Sprechen und Singen, Aufenthalt in 
raucherfüllten und zugigen Localitäten u. s. w. Nicht selten tritt zu 
chronischen Krankheiten der Nase Katarrh der Kehlkopfschleinihaut 
hinzu, aber vielfach handelt es sich dabei weniger um eine fort- 
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gepflanzte Entzündung, als vielmehr darum, dass die Patienten wegen 
Undurchgängigkeit der Nase gezwungen sind, durch den Mund zu 
athmen und dabei ihrem Kehlkopfe eine nicht genügend vorgewärmte 
und von Staub befreite Luft zuführen. 

Endlich werden in der Regel primäre geschwürige Pro- 
cesse und Neubildungen im Kehlkopfinnern von Katarrh, zum 
mindesten der benachbarten Schleimhautpartieen begleitet. 

Nicht selten. stellen sich bei Knaben zur Zeit der Pubertäts- 
entwicklung chronische entzündliche Veränderungen an den Stimm- 


bändern ein, welche: theilweise das Mutiren der Stimme bedingen. 

Mackenzie thut einiger Fälle Erwähnung, in welchen es sich um eine ausge- 
breitete katarrhalische Praedisposition mehrerer Schleimhäute zu handeln 
schien, so dass beispielsweise bei einem Herrn zu gleicher Zeit Laryngitis, Oesophagitis, 
Enteritis und Cystitis bestanden. 


I. en Je nach dem klinischen Verlaufe hat man einen 
acuten und chronischen Kehlkopfkatarrh zu unterscheiden. 


Acuter Katarrh der Kehlkopfschleimhaut. 


Acuter Katarrh der Kehlkopfschleimhaut tritt in den meisten 
Fällen plötzlich auf. Nur selten leitet er sich durch fieberhafte 
Allgemeinerscheinungen ein, unter welchen Frostschauer, Erhöhung 
der Körpertemperatur und vermehrtes Durstgefühl bei gesteigerter 
Pulsfrequenz die Hauptrolle spielen. 

Die Kranken werden in der Regel durch lebhaftes Kitzel- 
gefühl und Hustenreiz gepeinigt, was sie in das Kehlkopfinnere 
verlegen. 

Zuweilen nimmt der Husten den Charakter eines Krampfhustens 
an. Derselbe äussert sich durch lauten inspiratorischen Stridor, 
der durch einen krampfförmigen Verschluss der Glottis erzeugt wird, 
und in Hustenstössen, die sich in längerer Folge an einander reihen. 

Auch geben manche Kranke das Gefühl von Wund- oder Rauh- 
sein in der Kelilkopfgegend an, während es zu einer ausgesprochenen 
Schmerzempfindung nur selten kommt. Zuweilen ist Druck auf 
den Kehlkopf leicht empfindlich; auch erregt mitunter der Schluck- 
act Schmerzen, entweder weil der Kehldeckel während des Kehlkopf- 
verschlusses beim Schlingen auf entzündete Theile drückt oder weil 
letztere direct von dem Bissen berührt und gereizt werden. 

Am Anfang des Leidens fördert Husten keinen Auswurf zu 
Tage (sogenannter trockener Husten). Erst späterhin tritt ein durch- 
sichtiges, glasiges, wasserfarbenes, schleimiges Sputum auf, welches 
bei mikroskopischer Untersuchung aus sparsamen Rundzellen besteht, 
welche mit epithelioiden Zellen untermischt sind. : Nur selten be- 
gegnet man Flimmerepithelzellen, welche von der entzündeten Schleim- 
haut losgestossen sind. Auf Essigsäurezusatz quellen die Rundzellen 
auf, werden vollkommen durchsichtig und lassen in ihrem Innern 
einen bis drei Kerne erkennen, welche mitunter durch Einschnürungen 
bisquitförmige Gestalten darbieten. Zugleich schlägt die Essigsäure 
den Hauptbestandtheil des Auswurfes, das Mucin, in Form schleier- 
artiger Wolken nieder. Geht der Katarrh dem Ende entgegen, so 
wandelt sich gewöhnlich das beschriebene schleimige Sputum (Sputum 
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crudum der Alten) in ein schleimig-eiteriges um (Sputum coctum). 
Es wird reichlicher, dünnflüssiger, wasserreicher und ärmer an Mucin, 
stellenweise grünlich-undurchsichtig und zeigt an diesen vornehmlich 
eiterigen Stellen einen beträchtlich grösseren Reichthum an Rund- 
zellen. 

Zuweilen sind dem Auswurfe blutige Streifen oder Punkte beigemischt. Es tritt 
dies namentlich dann ein, wenn der Husten sehr stark und die Entzündung sehr hoch- 
gradig ist. Sehr selten sind Beimengungen von grösseren Blutmengen wahrnehmbar. 
Bei mikroskopischer Untersuchung freilich werden vereinzelte rothe Blutkörperchen auch 
im Sputum crudum und Sp. coctum angetroffen, doch rühren dieselben meist nicht aus 
Blutextravasaten her, sondern sind in Folge von Entzündungsvorgängen per diapedesin 
auf die Schleimhautoberfläche gelangt. Sie sind ohne Bedeutung, selbst dann, wenn sie 
säulenförmig zu mehreren übereinander liegen sollten. 


Sehr häufig leidet die Stimme. Sie wird unrein, gedämpft, 
verschleiert, springt oft in Fistelstimme um, wird schliesslich voll- 
kommen klanglos und aphonisch und sinkt zu einem leisen Geflüster 
herab. Ueber die jedesmaligen mechanischen Ursachen giebt der 
Kehlkopfspiegel Aufschluss. In manchen Fällen handelt es sich um 
starke Schwellungen und Unebenheiten der wahren Stimmbänder, 
welche ein genaues Aneinanderlegen der freien Stimmbandränder 
nicht zu Stande kommen lassen, in anderen haben sich Paresen ein- 
zelner Stimmbandmuskeln ausgebildet, in noch anderen sind Schleim- 
hauttheile, welche den Stimmbändern benachbart liegen, geschwellt 
und schieben sich zwischen die Stimmbänder ein (am häufigsten in 
der Regio interarytaenoidea, seltener zwischen den vorderen Stimm- 
bandansätzen), oder die falschen Stimmbänder sind so erheblich intu- 
mescirt, dass sie die wahren grösstentheils überlagern und an ihnen 
die Wirkungen eines Schalldämpfers ausüben. Nicht selten bestehen 
mehrere der genannten Möglichkeiten gleichzeitig und unterstützen 
sich gegenseitig in ihrem schädlichen Einflusse auf die Stimmbildung. 

Man hat sich davor zu hüten, aus Störungen der Stimme mit 
Sicherheit auf Katarrh der Kehlkopfschleimhaut schliessen zu wollen ; 
überhaupt giebt es keines unter den bisher genannten Symptomen, 
welches für die Krankheit specifisch wäre. Eine sichere Diagnose 
kann nur mit Hilfe des Kehlkopfspiegels erreicht werden, und es 
muss daher heute von jedem praktischen Arzte verlangt werden, dass 
er mit diesem Instrumente umzugehen versteht. Wer es sich zur Auf- 
gabe gemacht hat, seine Kranken auch bei scheinbar unbedeutenden 
Störungen gewissenhaft zu laryngoskopiren, wird — von allem prak- 
tischen Erfolge abgesehen — über den Formenreichthum der Er- 
scheinungen überrascht sein. 

Der Kehlkopfspiegelbefund ergiebt in der Regel einen 
circumscripten, seltener einen diffusen Katarrh. 

An den wahren Stimmbändern ist acuter Katarrh leicht zu 
erkennen, denn während die gesunden wahren Stimmbänder glänzend 
sehnig-weiss aussehen, tritt bei acuter Entzündung derselben eine 
auffällige Farbenveränderung ein. Sie nehmen eine frischrothe Farbe 
an. Am Anfang der Erkrankung kann man nicht selten die hyper- 
aemischen Gefüsse als feinste rothe Strichelehen und Aederchen er- 
kennen; schreitet der Katarrh fort, so wird die Röthung diffus, 
und es gewinnen die Stimmbänder ein fleischfarbenes Aussehen. Zu- 
gleich erscheinen sie verdickt und namentlich an ihren freien Rändern 
uneben. IJn der ersten Zeit sehen sie eigenthümlich trocken und 
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wenig glänzend aus, späterhin ist ihre Oberfläche gerade auffällig 
feucht, nicht selten auch zum Theil mit schleimigem oder mehr 
eiterigem Fluidum bedeckt. Besonders gern sammelt sich letzteres 
zwischen den freien Stimmbandrändern an, so dass sich bei Ent- 
fernung der Stimmbänder von einander während des Phonirens oder 
tiefen Inspirirens die Flüssigkeit in Gestalt von zähen und lang 
ausgezogenen Fäden zwischen den Stimmbändern darstellt. Nicht 
immer ist der Katarrh über die Stimmbandfläche gleichmässig ver- 
theilt; mit besonderer Vorliebe localisirt er sich an demjenigen 
Abschnitte derselben, welcher die Stimmfortsätze der Giessbecken- 
knorpel überdeckt, etwas seltener nahe dem vorderen Stimmband- 
ansatze. Mitunter stösst man auf Katarrh nur eines einzigen Stimm- 
bandes. 

Bei acutem Katarrh der falschen Stimmbänder beobachtet man 
im Kehlkopfspiegel ungewöhnliche Röthung, Schwellung und Feuch- 
tigkeit ihrer Oberfläche. Ist die Intumescenz sehr bedeutend, so 
können sich die falschen Stimmbänder so stark in das Kehlkopfinnere 
hineinwölben, dass sie die wahren Stimmbänder vollkommen oder fast 


Fig. 73. 





Kehlkopfspiegelbild bei Katarrh der Kehl- "ehlkopfspiegelbild bei Laryngitis 
kopfschleimhaut mit starker Schwellung der haemorrhagica. 
falschen Stimmbänder. (Die dunkleren Flecke sind Blutaustritte.) 


vollkommen überdecken, woher man mitunter nur bei Phonations- 
versuchen die freien Ränder der wahren Stimmbänder zu sehen be- 
kommt (vergl. Fig. 73). 

In ähnlicher Weise stellen sich Schleimhautentzündungen an 
. den Giessbeökenknorpeln und der Epiglottis dar, wobei man noch, 
wie bereits früher angedeutet, darauf zu achten hat, ob sich 
etwaige geschwellte Schleimhautpartieen, namentlich in der Fossa 
arytaenoidea, zwischen die wahren Stimmbänder einschieben und 
deren Function stören. 

Die Dauer eines acuten Kehlkopfkatarrhes dehnt sich 
oft nur über einen bis zwei Tage aus. Mitunter hält sie jedoch 
eine bis zwei Wochen, selten länger an. 

Ueble Complicationen kommen nur selten vor. 

Mitunter bilden sich auf der entzündeten Kehlkopfschleimhaut 
Blutaustritte, welche sich in Form von blutigen Flecken und Klecksen, 
die theilweise isolirt, theilweise miteinander verschmolzen sind, dar- 
stellen. Man hat das als Laryngitis haemorrhagica bezeichnet 
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(vergl. Fig. 74). Zoöold konnte in einem Fall das blutende Gefäss 
unmittelbar im Kehlkopfspiegel wahrnehmen, und Fränkel beobachtete 
in einem anderen, dass sich während der laryngoskopischen Unter- 
suchung von Neuem Blutungen bildeten, nachdem zuvor das Kehl- 
kopfinnere gereinigt worden war. Aehnliches nahm Navrati! wahr. 
Einer meiner Kranken war im Stande, sich durch Husten den Kehl- 
kopf von den Blutauflagerungen zu befreien, aber schon nach wenigen 
Secunden fand ich wieder neugebildete Blutungen auf der Kehlkopf- 
schleimhaut vor. In anderen Fällen befindet sich das Blut in der 
Submucosa, kann also nicht nach aussen entfernt werden. Stepanow will 
beobachtet haben, dass das Leiden häufig binnen längerer Zeiträume 
recidivirt. Man muss sich übrigens davor hüten, eine Laryngitis haemor- 
rhagica mit Blutresten zu verwechseln, welche nach vorausgegangener 
Haemopto& im Kehlkopfinneren zurückgeblieben oder bei Haematemesis 
in den Kehlkopf hineingerathen sind. Auch gehören eigentlich nicht 
solche Fälle hierher, in welchen es bei Zuständen von Blutdissolution 
wie auf der Haut und auf anderen Schleimhäuten, so auch auf der 
Schleimhaut des Kehlkopfes zu Blutungen kommt, z. B. bei Morbus 
maculosus Werlhofii, Variola haemorrhagica, Pseudoleukaemie u. s. f. 
In manchen Fällen führt acuter Kehlkopfkatarrh zu Lähmung 
einzelner Kehlkopfmuskeln oder zu Parese derselben. Meist 
entsteht dieselbe in Folge von entzündlicher serösen Durchtränkung 
der Musculatur, sogenannter Myochorditis. Man erkennt sie nur bei 
der laryngoskopischen Untersuchung und beobachtet dabei abnorme 
Stellungen der Stimmbänder bei der Stimmbildung oder bei den 
respiratorischen Bewegungen. Am häufigsten leiden die Musculi 
thyreo-arytaenoidei interni und Mm. arytaenoidei. Genaueres s. in 
einem folgenden Abschnitt über Lähmung der Kehlkopfmuskeln. 
Hier und da nimmt die Schwellung der Kehlkopfschleimhaut 
so überhand, dass Erscheinungen von Kehlkopfstenose ein- 
treten und selbst Erstickungstod herbeigeführt wird. Man hat dies 
auch als Catarrhus laryngis acutissimus bezeichnet. 
Vorübergehende Erscheinungen von Kehlkopfstenose kommen 
namentlich nicht selten im kindlichen Alter vor und werden wegen 
ihrer klinischen Aehnlichkeit mit Croup (vergl. Bd. IV, Kehlkopf- 
diphtherie) auch als Pseudocroup bezeichnet. Die stenotischen 
Symptome treten meist urplötzlich zur Nachtzeit auf, nachdem ge- 
wöhnlich am Tage zuvor katarrhalische Entzündungserscheinungen 
auf der Augenbindehaut, auf der Nasenschleimhaut und im Kehl- 
kopfe vorausgegangen sind. Nachdem die Kinder den ersten Theil 
der Nacht ruhig durchschlafen haben, fahren sie häufig inmitten des 
tiefsten Schlafes mit dem Ausrufe empor, dass sie ersticken müssten. 
Sie werfen sich unruhig im Bette umher, richten sich auf und fassen 
nach dem Halse, wo das Hinderniss für den Luftstrom sitzt. Zugleich 
bieten sie Zeichen hochgradiger inspiratorischen Dyspnose dar. Bei 
der Einathmung betheiligen sich die auxiliären Athmungsmuskeln, es 
finden inspiratorische Einziehungen am Thorax statt, die Einathmung 
erfolgt langsam und unter lauten stridorösen Geräuschen, es stellt 
sich im Gesicht Livedo ein und die Gesichtszüge werden entstellt 
und drücken Todesangst aus. Die kleinen Patienten sprechen heiser, 
nicht selten vollkommen aphonisch ; es tritt heiserer bellender Husten 
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auf, — sogenannter Crouphusten. Die gefahrdrohende Scene bleibt 
gewöhnlich für eine oder mehrere Stunden bestehen und endet spontan 
oder nach Darreichung eines Brechmittels. Kinder, welche Pseudo- 
croup überstanden haben, erkranken erfahrungsgemäss späterhin 
häufig mehrfach unter den gleichen Erscheinungen, während Croup 
fast immer nur einmal im Leben Kinder befällt. 

Die ursächlichen Momente für Pseudocroup sind nicht immer 
die gleichen. v. Niemeyer hat zuerst hervorgehoben, dass in manchen 
Fällen der Erstickungsanfall durch Schleimansammlungen hervor- 
gerufen wird, welche sich während des Schlafes über die Stimmritze 
gelegt und die freien Stimmbandränder mit einander verklebt haben. 
v. Ziemssen führt manche Fälle auf Glottiskrampf zurück. In einem 
Falle, welchen ich laryngoskopisch untersucht habe, beobachteteich eine 
so hochgradige Schwellung der falschen Stimmbänder, dass dieselben 
während der Inspiration an einander aspirirt und bis zur Berührung 
genähert wurden. In anderen Fällen fand ich eine sehr starke respira- 
torische Unbeweglichkeit der wahren Stimmbänder, starke Schwel- 
lung derselben und hochgradige Schwellung der Schleimhaut in der 
Fossa interarytaenoidea, so dass letztere als eine Art von Wulst weit 
in die Stimmritze hervorsprang. Dehio beobachtete mehrfach ent- 
zündliche Schwellung der Schleimhaut unterhalb der wahren Stimm- 
bänder, sogenannte Laryngitis hypoglottica acuta. Genaueres darüber 
vergleiche im folgenden Abschnitt. 


Chronischer Katarrh der Kehlkopfschleimhaut. 


Ein chronischer Katarrh der Kehlkopfschleimhaut bildet sich 
entweder von vornherein als solcher oder er entsteht aus einem 
vernachlässigten oder häufig recidivirenden acuten Katarrh. Zum 
Theil hängt dies von den jedesmaligen Ursachen ab. Bei chronischen 
Constitutionsanomalieen, bei Circulationsstockungen, meist auch bei 
dauernder Ueberanstrengung oder mechanischer Irritation der Stimm- 
bänder bekommt man es gewöhnlich von Anfang an mit einer chro- 
nischen Entzündung der Kehlkopfschleimhaut zu thun. Es sind daher 
in der Regel die Gewerbekatarrhe chronischer Natur. 

Die subjeetiven Beschwerden sind meist geringer als beim 
acuten Katarrh, so dass manche Kranke wenig oder gar nicht über 
Kitzelgefühl und Hustenreiz klagen. Auch werden wohl immer 
Fieberbewegungen vermisst, es sei denn, dass besondere Compli- 
cationen bestehen. 

Der Auswurf ist kaum von demjenigen bei acutem Katarrh 
verschieden. 

Die Stimme leidet in derselben Weise wie bei acutem Katarrh, 
nur zuweilen vermögen die Kranken, wenn sie sehr laut sprechen, 
für kurze Zeit Störungen der Stimmbildung zu verdecken. 

Der Spiegelbefund ergiebt Röthung, Schwellung und ver- 
mehrte Secretion. Jedoch entbehrt die Röthung in der Regel der 
frischen rosenrothen Farbe wie bei acuter Laryngitis, sie ist mehr 
braunroth oder grauroth, in einzelnen Fällen auch blauroth. Auch 
findet man mitunter stellenweise bräunliche oder schwärzliche Ver- 
färbungen, welche Reste von vorausgegangenen Blutungen dar- 
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stellen, oder es werden an einzelnen Stellen Gefässe im Zustande 
von Erweiterung und Schlängelung bemerkbar. 

Die Schwellung der Kehlkopfgebilde kann sehr beträchtlich 
sein, so dass beispielsweise die wahren Stimmbänder um das Zwei- 
bis Dreifache an Umfang zunehmen, oder die Epiglottis in einen 
unförmlichen wulstartigen Körper umgewandelt wird. Auch werden 
zuweilen localisirte und villöse Schwellungen auf der Kehlkopf- 
schleimhaut wahrgenommen. Betrifft die Schwellung vornehmlich die 
Schleimfollikel, so nimmt das Kehlkopfinnere ein feinhöckeriges oder 
granulirtes Aussehen an, so dass man direct von einer Laryngitis 
granulosa gesprochen hat. Hypersecretion führt in manchen Fällen 
zu einer Art von Blennorrhoe der Schleimhaut des Kehlkopfes. 

Zuweilen kommt es in Folge von chronischem Katarrh zur 
Bildung von Kehlkopfgeschwüren. Dieselben beginnen als leichte 
Epithelialabschilferungen (Erosionen) und greifen alsdann in die Tiefe 
oder sie gehen aus Verschwärungen der Schleimfollikel hervor. Man 
begegnet ihnen am häufigsten am freien Rande der wahren Stimm- 
bänder. Wahrscheinlich wirken hierbei mechanische Momente mit. 
indem sich bei der Phonation die freien Stimmbandränder einander 
nähern und gegen einander reiben. Besonders oft kommen katarrha- 
lische Geschwüre am Giessbeckenknorpelansatze zur Ausbildung. 
Uebrigens hat man sich zu merken, dass Erkältungskatarrhe nur 
selten zu Geschwürsbildung führen, und dass meist infectiöse Ur- 
sachen (Tuberculose, Syphilis oder dergl.) zu Grunde liegen. Mit- 
unter nehmen die Geschwüre der freien Stimmbandränder eine 
schlitzförmige Gestalt an, so dass das Stimmband stellenweise ge- 
wissermaassen gespalten erscheint. 

Zuweilen nehmen die Stimmbänder nach lang bestandenem 
Katarrh eine warzig- und drüsig-höckerige Beschaffenheit an. Man 
hat dies als Chorditis tuberosa beschrieben. 

Eine besondere Erwähnung verdienen die sogenannten Sänger- 
knoten, auf welche S7ör£ eingehender hingewiesen hat. Dieselben 
kommen zwar häufig bei Sängern vor, finden sich jedoch auch bei 
Leuten, welche viel sprechen müssen, und bei Alkoholisten. Man 
begegnet ihnen am freien Rande der wahren Stimmbänder, etwa 
auf der Grenze des vorderen und mittleren Dritttheils. Mitunter 
finden sie sich nur auf einem Stimmbande, in anderen Fällen 
an symmetrischen Stellen auf beiden Stimmbändern. Sie stellen 
kleine graue, zuweilen fast durchsichtige, in anderen Fällen grau- 
röthliche Knötchen dar, die bei mikroskopischer Untersuchung aus 
gewuchertem Bindegewebe und vermehrten Epithelzellen bestehen. 
Die Ansicht von 2. Fraenkel, dass bei ihrer Entstehung die Schleim- 
drüsen betheiligt sind, scheint nicht richtig zu sein. 

Eingehende Untersuchungen hat man gerade in den letzten 
Jahren jenen Folgezuständen chronischer Kehlkoptkatarrhe gewidmet, 
für welche Virchow den Namen Pachydermia laryngis einge- 
führt hat. Es handelt sich dabei einmal um eine Zunahme des sub- 
mucösen Bindegewebes. vor Allem aber um eine Wucherung und 
epidermoidale Umwandlung der Epithelien. Das Bindegewebe dringt 
mit zahlreichen Papillen in die Epithelmassen hinein. Dieser Zustand 
entwickelt sich bald in diffuser Weise, bald tritt er circumscript 
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in Gestalt warzenförmiger, grauer oder grauweisser Gebilde auf, 
die besonders häufig in der Regio interarytaenoidea und am Processus 
vocalis der Giessbeckenknorpel sitzen, im Centrum oft eine Ver- 
tiefung (Delle) erkennen lassen und zuweilen eine zerklüftete Ober- 
fläche darbieten. Es kann grosse Schwierigkeiten haben, derartige 
Gebilde von Careinomen zu unterscheiden. 

In manchen Fällen geben chronische Katarrhe der Kehlkopf- 
schleimhaut zur Entwicklung von Geschwülsten Veranlassung, 
entweder von Polypen oder Papillomen. 

Eine sehr ernste Complication ist es, wenn chronischer Kehl- 
kopfkatarrh zu Chorditis vocalis hypertrophica inferior (La- 
ryngitis subehordalis hypertrophica chronica, L. chronica subglottica. 
Mackenzie) führt. Man versteht darunter eine entzündliche hyper- 
plastische Neubildung und Wucherung, welche von der Schleimhaut 
und dem Bindegewebe der unteren Stimmbandflächen den Ausgang 
nimmt und unterhalb der wahren Stimmbänder nach Art eines 
Wulstes oder Diaphragmas in das Kehl- 
kopfinnere vorspringt (vergl. Fig. 75). 
Diese Veränderungen sind dadurch ge- 
fährlich, dass zunehmende Kehlkopf- 
stenose entsteht. welche häufig den Tod 
durch Erstickung bedingt. 


IL Anatomische Veränderungen. 

Seit Entdeckung des Kehlkopfspiegels ist 
man in der glücklichen Lage, die makro- 
skopisch-anatomischen Veränderungen bereits 
am Lebenden zu studiren; wir haben daher 
ee nichts dem zuzufügen, was bereits bei Be- 
sprechung des Spiegelbefundes erwähnt 

worden ist. Die Spiegeluntersuchung hat sogar vor der anatomischen an 
der Leiche sehr Vieles voraus, weil sich meist Succulenz und Röthung der 
Schleimhaut an der Leiche um Vieles geringer darstellen, als sie während 
des Lebens’ bestanden. Es liegt dies daran, dass die Kehlkopfschleimhaut 
sehr reich an elastischen Fasern ist, welche nach eingetretenem Tode die 
Hyperaemie und Schwellung vermindern. Die Leichenuntersuchung hat dem- 
nach nur für solche Stellen einen besonderen Werth, zu welchen das Laryngo- 
skop nicht hineindringen kann, wohin namentlich die untere Fläche der 


Stimmbänder gehört. ' 

Was die histologischen Veränderungen beim Kehlkopfkatarrh anbe- 
trifft, so wiederholen sich hier die bekannten Entzündungserscheinungen: Erweiterung 
der Blutgefässe in der Mucosa und Submucosa, Schwellung der genannten Theile in 
Folge von seröser Transsudation, Emigration von farblosen Blutkörperchen, Vermehrungs- 
vorgänge an den Bindegewebszellen und Epithelien, theilweise Abstossung der letzteren. 
Bei chronischem Katarrh kommen entzündlich-hyperplastische Zustände hinzu. Ganghofer, 
Chiari und Bandler fanden bei Chorditis vocalis hypertrophica inferior gleiche histologische 
Veränderungen wie bei Rhinosclerom, aber es bestand dann auch Rhinosclerom der Nasen- 
schleimhaut. Von dieser Form der Chorditis hypertrophica hat man eben diejenige zu 
unterscheiden, die mit Rhinosclerom nichts zu thun hat und eine Folge eines einfachen 
chronischen Kehlkopfkatarrbes ist. 


IV. Diagnose. Die Erkennung eines Kehlkopfkatarrhes ist für 
denjenigen Arzt leicht, welcher den Kehlkopfspiegel zu gebrauchen 
versteht, andernfalls ist eine sichere Diagnose überhaupt nicht möglich. 


Fig. 76. 
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stellen, oder es werden an einzelnen Stellen Gefässe im Zustande 
von Erweiterung und Schlängelung bemerkbar. 

Die Schwellung der Kehlkopfgebilde kann sehr beträchtlich 
sein, so dass beispielsweise die wahren Stimmbänder um das Zwei- 
bis Dreifache an Umfang zunehmen, oder die Epiglottis in einen 
unförmlichen wulstartigen Körper umgewandelt wird. Auch werden 
zuweilen localisirte und villöse Schwellungen auf der Kehlkopf- 
schleimhaut wahrgenommen. Betrifft die Schwellung vornehmlich die 
Schleimfollikel, so nimmt das Kehlkopfinnere ein feinhöckeriges oder 
granulirtes Aussehen an, so dass man direct von einer Laryngitis 
granulosa gesprochen hat. Hypersecretion führt in manchen Fällen 
zu einer Art von Blennorrhoe der Schleimhaut des Kehlkopfes. 

Zuweilen kommt es in Folge von chronischem Katarrh zur 
Bildung von Kehlkopfgeschwüren. Dieselben beginnen als leichte 
Epithelialabschilferungen (Erosionen) und greifen alsdann in die Tiefe 
oder sie gehen aus Verschwärungen der Schleimfollikel hervor. Man 
begegnet ihnen am häufigsten am freien Rande der wahren Stimm- 
bänder. Wahrscheinlich wirken hierbei mechanische Momente mit, 
indem sich bei der Phonation die freien Stimmbandränder einander 
nähern und gegen einander reiben. Besonders oft kommen katarrha- 
lische Geschwüre am Giessbeckenknorpelansatze zur Ausbildung. 
Uebrigens hat man sich zu merken, dass Erkältungskatarrhe nur 
selten zu Geschwürsbildung führen, und dass meist infectiöse Ur- 
sachen (Tuberculose, Syphilis oder dergl.) zu Grunde liegen. Mit- 
unter nehmen die Geschwüre der freien Stimmbandränder eine 
schlitzförmige Gestalt an, so dass das Stimmband stellenweise ge- 
wissermaassen gespalten erscheint. 

Zuweilen nehmen die Stimmbänder nach lang bestandenem 
Katarrh eine warzig- und drüsig-höckerige Beschaffenheit an. Man 
hat dies als Chorditis tuberosa beschrieben. 

Eine besondere Erwähnung verdienen die sogenannten Sänger- 
knoten, auf welche S7ör£ eingehender hingewiesen hat. Dieselben 
kommen zwar häufig bei Sängern vor, finden sich jedoch auch bei 
Leuten, welche viel sprechen müssen, und bei Alkoholisten. Man 
begegnet ihnen am freien Rande der wahren Stimmbänder, etwa 
auf der Grenze des vorderen und mittleren Dritttheils. Mitunter 
finden sie sich nur auf einem Stimmbande, in anderen Fällen 
an symmetrischen Stellen auf beiden Stimmbändern. Sie stellen 
kleine graue, zuweilen fast durchsichtige, in anderen Fällen grau- 
röthliche Knötchen dar, die bei mikroskopischer Untersuchung aus 
gewuchertem Bindegewebe und vermehrten Epithelzellen bestehen. 
Die Ansicht von 2. Fraenkel, dass bei ihrer Entstehung die Schleim- 
drüsen betheiligt sind, scheint nicht richtig zu sein. 

Eingehende Untersuchungen hat man gerade in den letzten 
Jahren jenen Folgezuständen chronischer Kehlkopfkatarrhe gewidmet, 
für welche Virchow den Namen Pachydermia laryngis einge- 
führt hat. Es handelt sich dabei einmal um eine Zunahme des sub- 
mucösen Bindegewebes. vor Allem aber um eine Wucherung und 
epidermoidale Umwandlung der Epithelien. Das Bindegewebe dringt 
mit zahlreichen Papillen in die Epithelmassen hinein. Dieser Zustand 
entwickelt sich bald in diffuser Weise, bald tritt er eircumscript 
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in Gestalt warzenförmiger, grauer oder grauweisser Gebilde auf, 
die besonders häufig in der Regio interarytaenoidea und am Processus 
vocalis der Giessbeckenknorpel sitzen, im Centrum oft eine Ver- 
tiefung (Delle) erkennen lassen und zuweilen eine zerklüftete Ober- 
fläche darbieten. Es kann grosse Schwierigkeiten haben, derartige 
Gebilde von Carcinomen zu unterscheiden. 

In manchen Fällen geben chronische Katarrhe der Kehlkopf- 
schleimhaut zur Entwicklung von Geschwülsten Veranlassung, 
entweder von Polypen oder Papillomen. 

Eine sehr ernste Complication ist es, wenn chronischer Kehl- 
kopfkatarrh zu Chorditis vocalis hypertrophica inferior (La- 
ryngitis subchordalis hypertrophica chronica, L. chronica subglottica. 
Mackenzie) führt. Man versteht darunter eine entzündliche hyper- 
plastische Neubildung und Wucherung, welche von der Schleimhaut 
und dem Bindegewebe der unteren Stimmbandflächen den Ausgang 
nimmt und unterhalb der wahren Stimmbänder nach Art eines 
Wulstes oder Diaphragmas in das Kehl- 
kopfinnere vorspringt (vergl. Fig. 75). 
Diese Veränderungen sind dadurch ge- 
fährlich, dass zunehmende Kehlkopf- 
stenose entsteht, welche häufig den Tod 
durch Erstickung bedingt. 


II Anatomische Veränderungen. 
Seit Entdeckung des Kehlkopfspiegels ist 
man in der glücklichen Lage, die makro- 
skopisch-anatomischen Veränderungen bereits 
am Lebenden zu studiren; wir haben daher 
nichts dem zuzufügen, was bereits bei Be- 
sprechung des Spiegelbefundes erwähnt 
worden ist. Die Spiegeluntersuchung hat sogar vor der anatomischen an 
der Leiche sehr Vieles voraus, weil sich meist Succulenz und Röthung der 
Schleimhaut an der Leiche um Vieles geringer darstellen, als sie während 
des Lebens’ bestanden. Es liegt dies daran, dass die Kehlkopfschleimhaut 
sehr reich an elastischen Fasern ist, welche nach eingetretenem Tode die 
Hyperaemie und Schwellung vermindern. Die Leichenuntersuchung hat dem- 
nach nur ftir solche Stellen einen besonderen Werth, zu welchen das Laryngo- 
skop nicht hineindringen kann, wohin namentlich die untere Fläche der 


Stimmbänder gehört. 

Was die histologischen Veränderungen beim Kehlkopfkatarrh anbe- 
trifft, so wiederholen sich hier die bekannten Entzündungserscheinungen: Erweiterung 
der Blutgefässe in der Mucosa und Submucosa, Schwellung der genannten Theile in 
Folge von seröser Transsudation, Emigration von farblosen Blutkörperchen, Vermehrungs- 
vorgänge an den Bindegewebszellen und Epithelien, theilweise Abstossung der letzteren. 
Bei chronischem Katarrh kommen entzündlich-hyperplastische Zustände hinzu. Ganghofer, 
Chiari und Bandler fanden bei Chorditis vocalis hypertrophica inferior gleiche histologische 
Veränderungen wie bei Rhinosclerom, aber es bestand dann auch Rhinosclerom der Nasen- 
schleimhaut. Von dieser Form der Chorditis hypertrophica hat man eben diejenige zu 
unterscheiden, die mit Rhinosclerom nichts zu thun hat und eine Folge eines einfachen 
chronischen Kehlkopfkatarrhes ist. 


IV. Diagnose. Die Erkennung eines Kehlkopfkatarrhes ist für 
denjenigen Arzt leicht, welcher den Kehlkopfspiegel zu gebrauchen 
versteht, andernfalls ist eine sichere Diagnose überhaupt nicht möglich. 


Fig. 76. 





Kehlkopfspiegelbild bei Chorditis hyper- 
trophica inferior. Nach E. Burow. 
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Der Spiegelbefund klärt unmittelbar über Sitz, Ausbreitung, Compli- 
cationen und Natur eines Katarrhes auf, so dass differential-diagno- 
stische Bedenken kaum jemals aufkommen. Jedoch wollen wir hier 
nicht hervorzuheben vergessen, dass sich die anatomischen Verände- 
rungen und Functionsstörungen nicht immer decken, und dass mit- 
unter schwere functionelle Störungen bei geringen anatomischen Ver- 
änderungen bestehen und umgekehrt. Bei der Diagnose berücksichtige 
man die Aetiologie, welche man am besten aus einer genauen Ana- 
mnese erfährt, weil alle therapeutischen Eingriffe von der Aetiologie 
abhängig sind. 

Ganz besonderen Werth hat die Spiegeluntersuchung des Kehl- 
kopfes bei der Differentialdiagnose zwischen Croup und Pseudocroup, 
denn man vermisst bei letzterem fibrinöse Auflagerungen im Kehl- 
kopfinnern, welche für Croup sehr bezeichnend sind. Freilich darf 
man nicht übersehen, dass die Anwendung des Kehlkopfspiegels bei 
Kindern überhaupt grosse technische Schwierigkeiten bietet, und das 
um so mehr, wenn es sich gar um Kinder handelt, welche sich in 
Erstickungsgefahr befinden. | 


V. Prognose. Obschon Katarrh der Kehlkopfschleimhaut nur 
selten das Leben bedroht, so ist die Prognose in Bezug auf voll- 
kommene Heilung nicht immer günstig zu stellen. Sie richtet sich 
hauptsächlich nach den jedesmaligen Grundursachen; nur dann wird 
man auf dauernden Erfolg hoffen dürfen, wenn man jene für immer 
zu entfernen im Stande ist. Als besonders ungünstig sind die Ge- 
werbekatarrhe anzusehen, denn nur Wenige werden und können 
ihres Kehlkopfkatarrhes wegen ihren Beruf aufgeben, und auf andere 
Weise wird sich eine dauernde Heilung kaum erzielen lassen. 


VI. Therapie. Bei Behandlung von Kehlkopfkatarrh kommt pro- 
phylaktischen Maassregeln eine sehr wichtige praktische Be- 
deutung zu. Hat man es mit verweichlichten Personen zu thun, so 
gebe man zweckmässige Abhärtungsvorschriften. Es empfehlen sich 
kalte Abreihungen, kalte Douche, zweckmässige Kleidung, vernünftige 
Bewegung in frischer Luft und Aufenthalt an der Seeküste, nur 
muss man sich hierbei vor Extremen in Acht nehmen. Personen, 
welche in staubigen Räumen zu arbeiten haben, sollen sich durch 
geeignete Schutzmaassregeln vor Einathmungen von Staub möglichst 
in Acht nehmen. Säufer und Cigarrenraucher müssen in ihrer Leiden- 
schaft beschränkt werden. Patienten, welche Kehlkopfkatarrh in 
Folge von zu grosser Anstrengung der Stimmorgane davon getragen 
haben, sollten ihre Stimme so lang als möglich und so viel als 
möglich schonen und namentlich richtig sprechen lernen. Viele 
Menschen haben die Gewohnheit, da zu schreien, wo lautes und deut- 
liches Reden völlig genügt. 

Acuten Kehlkopfkatarrh in Folge von Erkältung heilt 
man häufig in wenigen Tagen durch ein diaphoretisches Ver- 
halten. Man lasse sich den Kranken in einem gleichmässig er- 
wärmten Zimmer von 15° R. oder bei etwaigem Fieber im Bette auf- 
halten und reiche warmen Thee (Fliederthee, Species ad infusum 
pectorale — 1 Esslöffel auf 2 Tassen heissen Wassers — oder Aehnl.) 
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Sollte lebhaftes Kitzelgefühl im Kehlkopf oder starker Husten- 
reiz bestehen, so verordne man Narcotica, z. B. Morphinum hydro- 
chloricum (0'002, 2stündl.), Pulvis Ipecacuanhae opiatus (0'05, 2stündl.), 
Aqua amygdalarum amararum. 

Rp. Ag. Amygdal. amar. 100 
Morphini hydrochlorici 01. 
| MDS. Bei Hustenreiz 10 Tropfen. 
Sehr gute Wirkungen habe ich vielfach von Plätzchen aus Brom- 
kalium und Morphium gesehen. 
Rp. Kalii bromati 1:0 
Morphini hydrochlorici 002 
Tragacanth. et Sacchari q. 8. ut fe 
trochisci Nr. X, 
DS. 1— 2stündl. ein Plätzchen zu 
nehmen. 


Fig. 76. 





Siegle’scher Inhalationsapparat. !/, natürlicher Grösse. 


Besteht bei acutem Kehlkopfkatarrh eine sehr sparsame und 
zähe Expectoration, so mache man den Versuch, durch Inhalationen 
von Alkalien das Secret zu verflüssigen, um die Expectoration zu 
erleichtern. Es seien von Medicamenten genannt: Natrium chloratum 
(1'0—5°0:100), Natrium bicarbonicum (1'’0—5°0 : 100), Natrium 
carbonicum (10—3'0: 100), Kalium bromatum (1'0—3°0 : 100). 

Auch kann man sich der Emser Wässer zur Inhalation be- 
dienen. Vielfach im Gebrauch ist, dieselben zur Hälfte mit kochender 
Milch gemischt morgens trinken zu lassen oder statt des Emser 


Wassers Selterswasser mit kochender Milch zu geniessen. 

Man merke für alle Kehlkopfinhalationen, dass man gut thut, mit schwachen 
Lösungen zu beginnen und allmälig zu steigen. Auch wechsie man die Mittel alle drei 
bis vier Tage, da sich sonst leicht die Schleimhaut an ein Mittel gewöhnt und gegen 
dasselbe abgestumpft wird. 

Die Einathmungen sind 2—3stündlich zu wiederholen. Auch ist es sehr von Vor- 
theil, wenn ausserdem der Inhalationsapparat erhöht, z. B. auf einem Schranke im 
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Krankenzimmer, aufgestellt und 2—3stündlich zum Verdampfen gebracht wird, damit sich 
die Zimmerluft mit Feuchtigkeit und Salzen schwängert. 

Als Inhalationsapparat bedient man sich am zweckmässigsten des Sieg/e'schen 
Inhalationsapparates (vergl. Fig. 76), nur muss man die Patienten genau über den 
Gebrauch des Instrumentes unterrichten. Der Kessel darf nur zur Hälfte mit Wasser ge- 
füllt sein, da sonst leicht beim Verdampfen des Wassers eine Explosion eintritt. Das Glas- 
schälchen vorn wird mit Medicin gefüllt. Der Apparat muss mit der Mündung seines 
Dampf spendenden Röhrchens in einer Höhe mit der Mundöffnung des Kranken stehen. 
Der Patient zieht die Zunge zwischen Daumen und Zeigefinger, welche mit einem Lein- 


Fig. 77. Fig. 78. 





Kehlkopfpinsel. t, natürlicher Grösse. Kehlkopfschwamm. VY, natürlicher Grösse. 


tuche umhüllt sind, weit heraus, wie bei der Spiegeluntersuchung des Kehlkopfes. Die 
enge Oeffnung des dem Apparate beigefügten Trichters legt er über den Zungenrücken 
und atlımet durch denselben die ausströmenden Dämpfe möglichst tief ein. 

Eine coupirende Behandlung eines acuten Kehlkopf- 
katarrhes ist nicht ganz ohne Gefahr. In einer Reihe von Fällen 
--erTeicht man zwar überraschend schnellen Erfolg. dagegen facht man 
“in anderen’ den Entzündungsprocess eher stärker an. Man benutzt 

Pinselungen des Kehlkopfinnern mit einer starken Höllenstein- 
a Na 


Feuer Zr g P 
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lösung (1—3:30), welche man entweder unter der Leitung des Kehl- 
kopfspiegels oder bei weit geöffnetem Munde und stark heraus- 
gestreckter Zunge aufs Geradewohl ausführt. Man kann sich zum 
Pinseln eines Haarpinsels (vergl. Fig. 77) oder eines Schwämmchens 
(vergl. Fig. 78) bedienen; ersterer erscheint uns um des leichteren 
Reinigens willen vortheilhafter. 

Man halte darauf, dass jeder Patient seinen eigenen Pinsel hat, damit eine 
Uebertragung von Syphilis, Tuberculose oder anderen Infectionskrankheiten nicht ge- 
schehen kann. Bevor man einen Kehlkopfpinsel in das Kehlkopfinnere einführt, prüfe 
man jedes Mal, ob der Pinsel auch am Stiele fest ist. Mir sind aus der Praxis von 
Collegen sehr unliebsame Vorkommnisse bekannt, weil man diese Regel vernachlässigt hatte. 

Ist die Expectoration lebhaft geworden, so verschreibe man 
Inhalationen von Adstringentien oder Balsamicis, z. B. von 
Argentum nitricum (0°'1—1'°0: 100), Acidum tamnicum (1'0—3°0 : 100), 
Alumen (1’0—3°0:100), Liquor Aluminii acetici (0'3—1'0 : 100), 
Zincum sulfuricum (0°1—0°5 : 100), Zincum chloratum (0-3—1°5 : 100, 
Liquor ferri sesquichlorati (0'03—0'3 : 100). 

Inhalationen von Adstringentien sind auch dann angezeigt, wenn 
es sich um eine Laryngitis haemorrhagica handelt. Man vermeide 
hier zu concentrirte und zu reizende Lösungen und benutze vor 
Allem verdünnten Liquor ferri sesquichlorati (0'1—0'3 : 100). 

Catarrhus acutissimus und Pseudocroup unterliegen zum Theil 
einer und derselben Behandlung. Man gebe Brechmittel in aus- 
reichender Gabe, suche durch Schwämme, welche man in heisses 
Wasser getaucht und dann aussen auf die Kehlkopfgegend gelegt 
hat, oder durch spirituöse Einreibungen, durch Sinapismen oder Vesi- 
catore eine Hauthyperaemie hervorzurufen und zu deriviren, setze 
3—6 Blutegel in die Kehlkopfgegend oder bei Kindern an das 
Manubrium sterni, lasse reichlich warmes Getränk nehmen, um 
Schweiss zu erzeugen, und greife, wenn Erstickungstod droht, zur 
Tubage oder Tracheotomie. In vielen Fällen von Pseudocroup 
bewährt sich der Rath v. Niemeyer s, die Kinder nicht zu fest ein- 
schlafen zu lassen, sondern sie mehrmals während der Nacht zu er- 
wecken und ihnen heissen Thee zu geben, um einer Stagnation und 


Eintrocknung von Schleimhautsecret vorzubeugen. 
Briandt behauptet, dass manche Fälle von Pseudocroup auf Malariainfection 
beruhten und durch Chinin sicher und schnell geheilt würden. 


Bei Behandlung eines chronischen Kehlkopfkatarrhes 
kommen grösstentheils dieselben Mittel in Betracht, deren im Vor- 
ausgehenden gedacht worden ist. Gerade für die Behandlung eines 
chronischen Kehlkopfkatarrhes empfiehlt es sich mitunter, Insuf- 
flationen mit Acidum tannicum (0'1), Plumbum aceticum (0:05) oder 
Alumen (0'1) anzuwenden. Wir sahen davon vielfach überraschend 
schnellen Erfolg. 


Zur Insufflation bedient man sich zweckmässig eines von Rauchfuss angegebenen 
Pulverbläsers (vergl. Fig. 79), der aus einer gekrümmten Hartgummiröhre besteht, 
welche an dem einen Ende einen Gummiballon trägt. Nahe dem letzteren befindet sich 
in der Röhre eine ovale Oeffnung, welche durch einen Schieber zu verschliessen ist. 
Das zu insufflirende Pulver wird in die Oeffnung geschüttet und der Schieber herüber- 
gezogen. Während der Patient den Mund weit öffnet und die zung 
kopfspiegeluntersuchung stark herausstreckt, führt man das I TT a 
höhle ein, bis das freie Ende hinter dem Zungenrücken und üly Kun, a, m 
liegt. Darauf fordert man den Kranken auf, tief einzuat leicher Ri 
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entleert man durch kräftigen Druck auf den Ballon den pulverigen Inhalt der Röhre 
in das Kehlkopfinnere hinein. Die erstmaligen Proceduren pflegen den Kranken sehr 
unangenehm zu sein, denn bei nicht wenigen stellt sich Krampf der Stimmbandmuskeln 
und Erstickungsangst ein. Aber bald hat sich der Kehlkopf an das Verfahren gewöhnt. 
Man vermeide zu grosse Pulvermassen (nicht über 0'1), da diese sich mitunter zusammen- 
ballen und die Stimmritze verengen, so dass mechanisch Erstickungsgefahr entsteht. 
Die Procedur ist täglich einmal zu wiederholen. 

Daneben hat man auf die Aetiologie Rücksicht zu nehmen. 
Bei Syphilitischen wende man eine antisyphilitische Behandlung an; 
auch empfiehlt es sich hier, Inhalationen von Sublimat (U’1—0'2: 100) 
oder von Jodkalium (0'02—0'1:100) vornehmen zu lassen. Bei Chloro- 
tischen und Anaemischen verordne man Eisenpraeparate und auch 
bei Rachitischen und Scrophulösen versäume man nicht die ent- 
sprechende Allgemeinbehandlung. Sind chronische Katarrhe des 
Schlundes im Spiel, so versuche man zunächst diese zu beseitigen. 
Vielfach sind dieselben mit Hyperplasie der Uvula verbunden, wobei 
das verlängerte Zäpfchen mit seinem unteren Ende den Kehlkopf- 
eingang berührt; man hat in solchen Fällen von einer chirurgischen 
Kürzung des Zäpfchens einen überraschend günstigen Einfluss auch 
auf den secundären Kehlkopfkatarrh beobachtet. 

Hat man es mit pastösen und plethorischen Menschen zu thun, 
so verordne man Trinkcuren in Carlsbad, Marienbad, Kissingen, 


Fig. 79. 





Pulverbläser von Rauchfuss, 


Homburg, Tarasp oder an ähnlich wirkenden Quellen oder leite zu 
Hause eine abführende Behandlung ein. Ä 

Eines besonderen Rufes erfreuen sich gegen chronischen Kehl- 
kopfkatarrh Badecuren in alkalisch-muriatischen Thermen, 
Soolbädern, Schwefelbädern und erdigen Quellen. Auch 
Aufenthalt an der Seeküste oder längere Seereise bringt oft 


einen ausserordentlich guten Erfolg. 

Unter den alkalisch-muriatischen Quellen seien genannt: Ems-Preussen, 
Selters-Reg.-Bezirk Wiesbaden, Obersalzbrunn-Schlesien, Rohitsch-Steiermark , Gleichen- 
berg-Steiermark, Luhatschowitsch-Mähren u. s. f. An Soolbädern mit guten Ein- 
richtungen für Inhalationen heben wir hervor: Soden im Taunus, Reichenhall-Bayern, 
Ischl-Vesterreich-Salzkammergut, Veynhausen-Westphalen, Baden-Baden, Canstatt-Württem- 
berg, Mondorf-Luxemburg u. s. f. Unter Schwefelquellen, deren man sich nament- 
lich dann mit Vortheil bedient, wenn neben Laryngitis noch chronische Pharyngitis 
besteht, mögen namentlich gemacht sein: Aachen-Rheinprovinz, Baden-Aargau, Schinz- 
nach-Aargau, Baden bei Wien, Nenndorf-Hessen, Eilsen-Schaumburg-Lippe, Langenbrücken- 
Grossherzogthum Baden, Weilbach-Preuss.-Maingau, Wipfeld-Bayr.-Unterfranken, Mehadia- 
Ungarn, Eaux bonnes, Eaux chaudes und Barege3 in den Pyrenäen, Aix-les-Bains und 
Marlioz-Savoven. Unter den erdigen Quellen seien ausser Weissenburg im Canton 
Bern noch Lippspringe und Inselbad bei Paderborn in Westphalen erwähnt. 


In vielen Fällen ist der Erfolg der Behandlung nur vorüber- 
gehend; der Katarrh kehrt bald wieder, wenn die Kranken ihrer 
gewohnten Beschäftigung von Neuem nachgehen oder nachgehen 
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müssen. Noch übler steht es mit einer Besserung oder Heilung der 
Krankheit, wenn die Behandlung vorgenommen werden muss, ohne 
dass sich die Patienten den auf sie einwirkenden Schädlichkeiten 
ganz und gar zu entziehen vermögen. Die Behandlung derartiger 
Leidenden wird dem Arzte schliesslich fast zur Last. Wir heben für 
solche Fälle ausser den bereits genannten Behandlungsmethoden 
noch folgende therapeutischen Maassnahmen hervor: 

Hydropathische Einwicklungen des Halses. Zu dem Zwecke 
tauche man eine Serviette in kaltes Wasser, drücke sie aus, umhülle 
mit ihr den Hals und überdecke sie noch mit einem trockenen Tuche. 
Der Umschlag bleibt Nachts über liegen. 

Ueberhaupt pflegt man bei chronischem Kehlkopfkatarrh gern 
von Derivantien Gebrauch zu machen, z. B. von Bepinselungen 
der Kehlkopfgegend mit Jodtinetur, Einreibungen mit Oleum 
Terebinthinae: 

Rp. Ol. Tereb. 


Ol. Crotonis aa. 3'0. 
MDS. 3 Tropfen abendlich bis zur Pustelbildung. 


oder mit Unguentum Tartari stibiati (5:0, allabendlich 1 linsengrosses 
Stück einreiben bis zur Pustelbildung) u. s. f. 

In einigen sehr hartnäckigen Fällen habe ich als Ultimum 
refugium comprimirte Luft mit auffallemd schnellem günstigen Er- 
folge angewendet. Ebenso kann die Faradisation des Kehlkopfes 
Gewinn bringen. 

Haben sich Geschwüre ausgebildet, so benutze man Aetzmittel 
Man mache einen biegsamen und an seiner vorderen Spitze knopf- 
förmig endenden Draht heiss, tupfe ihn auf Höllenstein, lasse 
ihn dann erkalten und führe unter Leitung des Kehlkopfspiegels den 
jetzt mit einer dünnen Höllensteinkruste überzogenen Knopf auf die 
Geschwürsfläche. 

Bei Chorditis vocalis hypertrophica inferior hat man Aetzungen. 
Scarificationen und vereinzelt auch die Sondendilatation mit 
Erfolg ausgeführt, in anderen Fällen waren jedoch die Erstickungs- 
erscheinungen bereits so bedrohlich geworden, dass man zur Tra- 
cheotomie schreiten musste. In zwei Fällen auf meiner Klinik hatte 
ich einen sehr guten dauernden Erfolg durch längere Zeit fort- 
gesetzte Anwendung der Tubage. Auch hat man von dem internen 
Gebrauche von Jodkalium (5°0:200, dreimal tägl. 1 Essl.) guten 
Erfolg gesehen, vielleicht weil Syphilis im Spiel war. 

Gegen andere hyperplastische Veränderungen auf der Kehl- 
kopfschleimhaut hat Zaöxs das Auskratzen des Kohlkopfinneren mit 


Erfolg angewendet. 

Anhang. Ausser der katarrhalischen kommt auch noch eine fibrinöse Ent- 
zündung auf der Kehlkopfschleimhaut vor. Dieselbe wird in der Regel durch die 
Klebs-Löffler' schen Diphtheriebacillen hervorgerufen und wird in Bd.IV bei Schilderung 
der Kehlkopfdiphtherie eingehend besprochen werden. Nur selten wird eine fibrinöse 
Laryngitis durch thermische oder chemische Reize erzeugt. So hat man sie mitunter 
nach ausgedehnten Verbrennungen, nach Einathmungen von Chlor -Zadloni: und nach 
dem Verschlucken von Polirwasser /Aeiner; entstehen gesehen. Die Symptome sind in 
allen Fällen die gleichen, ebenso die Behandlung, und sei daher auf Bd. IV, Abschmitt 
Kehlkopftdiphtherie, verwiesen. 
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2. Glottisoedem. Oedema glottidis. 
(Angina laryngea submucosa.) 


I. Anatomische Veränderungen. Unter der Bezeichnung Glottis- 
oedem verstehen wir alle Verengerungen des Kehlkopfraumes, welche 
durch gewisse Veränderungen im submucösen Bindegewebe der Kehl- 
kopfschleimhaut hervorgerufen sind. Bald bekommt man es hier mit 
rein oedematösen Zuständen und Anschwellungen zu thun, Fälle, 
auf welche der Name Oedema glottidis am besten passt, bald sind die 
bestehenden serösen Ansammlungen eine Folge von vorausgegangener 
oder noch bestehender Entzündung, Laryngitis phlegmonosa s. 
submucosa, bald hat sich ein serös-purulentes Fluidum in der Sub- 
mucosa angehäuft, Laryngitis submucosa sero-purulenta, bald 
endlich finden sich in ihr circumscripte und in Form von Hervor- 
buckelungen auftretende Eiteransammlungen. Abscessus laryngis. 

Am häufigsten und auch am hochgradigsten treten Schwellungen 
an der hinteren Epiglottisfläche und an den aryepiglottischen Falten 
auf, was damit in Zusammenhang steht, dass hier das Bindegewebe 
der Submucosa besonders locker und grossmaschig ist. Dabei wandelt 
sich die Epiglottis in einen unförmlichen, an die Gestalt eines 
Daumens erinnernden Körper um, während ihr zur Seite die aryepi- 
glottischen Falten den Umfang von über einem Taubenei annehmen. 

Neuerdings hat Miche! aufmerksam gemacht, dass auch auf der vorderen Epi- 
glottisfläche gar nicht selten oedematöse Anschwellungen vorkommen, welche er als 
Angina epiglottica anterior bezeichnet hat. 

Demnächst findet man stärkere Schwellung an den Giessbecken- 
knorpeln und falschen. Stimmbändern. Weiter abwärts wird das 
submucöse Bindegewebe bereits so straff, dass eine Ansammlung von 
beträchtlichen Flüssigkeitsmengen in ihm meist nicht möglich ist, 
doch hat Massei vor einigen Jahren eine Beobachtung beschrieben, 
in welcher bei einer 43jJährigen Frau allein eine oedematöse Schwellung 
der die wahren Stimmbänder überdeckenden Submucosa bestand, so 
dass bei der laryngoskopischen Untersuchung die Schleimhaut zwei 
Schwimmblasen glich, welche sich in die Stimmritze hineinstülpten und 
letztere verengten. Auch hat man in selteneren Fällen eine oedematöse 
Schwellung unterhalb der Stimmbänder gefunden, Laryngitis hypo- 
glottica acuta gravis. v. Ziemssen, Sexstier und Cruveilhier machten 
hierauf zuerst aufmerksam, woran sich dann Mittheilungen von Grè, 
Gottstein, Dehio, Fischer und Naether angeschlossen haben. 

Alle in Rede stehenden Veränderungen treten meist beiderseits 
auf; einseitig findet man sie nur dann, wenn es sich um rein locale 
Grundursachen, wie Verschwärungen, einseitige Compression von 
venösen Gefässen oder Aehnl. handelt. Letzteres kommt häufiger 
rechts als links vor; überhaupt pflegen die Veränderungen auf der 
rechten Seite ausgesprochener zu sein. 

Die erkrankten Theile fallen vor Allem durch eine oft bedeu- 
tende Intumescenz auf. Die überdeckende Schleimhaut ist bald leb- 
haft geröthet und injicirt, bald ausserordentlich blass und blutarm. 
Letzteres kann auch dann der Fall sein, wenn Entzündungsvorgänge 
im Spiele sind, weil durch das Oedem die Blutgefässe der Schleim- 
haut comprimirt und blutleer gemacht werden. 
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Beim Einschneiden entleert sich in vielen Fällen klares seröses 
Fluidum, worauf die Intumescenz collabirt und die Schleimhaut ein 
gerunzeltes und vielfaltiges Aussehen annimmt. In anderen Fällen 
fliessen aus dem Einschnitte einige wenige Tropfen Flüssigkeit heraus, 
während eine gelatinös aussehende Substanz in der Submucosa zurück- 
bleibt. In noch anderen Fällen ist das Fluidum leicht getrübt und 
flockig und besitzt sero-purulente Eigenschaften. Eine diffuse rein 
eiterige Infiltration der Submucosa oder gar eine jauchige Beschaffen- 
heit des Fluidums kommt nur selten vor. Auch circumscripte Eiter- 
herde trifft man nicht häufig an. Ebenso selten sind haemorrhagische 
Ergüsse. Hat ein Oedem für lange Zeit bestanden, so findet man 
nicht selten hyperplastische Zustände in der Mucosa und Submucosa 
und selbst im Perichondrium. 

Die mikroskopische Untersuchung der erkrankten Schleimhaut ergiebt bei 
rein oedematösen Schwellungen eine Ansammlung von Flüssigkeit in den Maschen des 
Bindegewebes. Je mehr die Krankheit einen entzündlichen Charakter besitzt, um so 
mehr kommt es zur Ansammlung von Rundzellen. 

Die Gefahren, welche aus den besprochenen Veränderungen her- 
vorgehen, lassen sich unschwer erkennen. Jede Verengerung des 
Kehlkopfraumes muss den Athmungsprocess stören, und falls sie 
überhand nimmt, Erstickungstod herbeiführen. Zzs/ranc wies an dem 
Kehlkopfe von Leichen, bei denen eine vedematöse Schwellung der 
Epiglottis und aryepiglottischen Falten bestand, nach, dass sich, wenn 
er von der Mundseite aus Luft in den Kehlkopf hineinblasen wollte, 
Kehldeckel und aryepiglottische Falten gegen einander drängten 
und den Kehlkopfeingang verlegten, während von der Trachea aus 
der Luftstrom beguem nach oben hinaus gelangen konnte. Freilich 
wird dabei eine gewisse Beweglichkeit der genannten Gebilde voraus- 
gesetzt. Man wird aus diesem trefflichen Leichenversuche den Schluss 
ziehen, dass unter den beschriebenen Umständen vorzüglich der in- 
spiratorische Athmungsact gestört ist, während die Exspiration wenig 
verändert von Statten geht. 


II. Aoticlogie. Am häufigsten bildet sich Glottisoedem nach 
vorausgegangenen Erkrankungen des Kehlkopfes aus. Wir führen 
als solche Entzündungen der Kehlkopfschleimhaut an, welche 
entweder von Anfang an unter sehr heftigen Erscheinungen aufge- 
treten sind, oder in Folge von erneuten Schädlichkeiten, wie von 
wiederholten Erkältungen, anhaltendem Sprechen u.s. f., zu gefahr- 
voller Höhe exacerbirten. 

Nicht selten stellt sich Glottisoedem in Folge von Ulcerations- 
processen im Kehlkopf ein, wohin man katarrhalische, tuber- 
culöse, syphilitische, typhöse, carcinomatöse und perichondritische 
Verschwärungen zu rechnen hat. 

Auch mechanische, chemische und thermische Reize, 
welche die Kehlkopfschleimhaut betroffen haben, vermögen Glottis- 
oedem zu erzeugen. 

Nach dem Verschlucken von spitzigen Fremdkörpern, welche die Kehl- 
kopfschleimhaut anspiessten, oder nach dem Verschlucken von Mineralsäuren 
oder ätzenden Alkalien hat man vielfach Glottisoedem entstehen sehen. 

In den letzten Jahren sind mehrfach Beobachtungen von Glottisoedem 
mitgetheilt worden, welche nach Einnehmen von Jodkalium entstanden waren 

Eichhorst, Specielle Pathologie und Therapie, 5. Aufl. I. 2) 
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(Fenwick, Fournier, Grencaew, Baumgarten, Heymann). Dabei zeigte sich 
eine gewisse Idiosynkrasie gegen das Mittel, indem manche Personen schon 
nach kleinen Gaben Glottisoedem bekamen. Mitunter trat nach ciniger Zeit 
eine Gewöhnung an das Mittel auf. Bald kam Glottisoedem allein vor, bald 
bildeten sich daneben noch Schwellung der Lider, des Gesichtes, der 
Zunge und Papeln auf der Haut. Auch Einatbmungen von heissen Dämpfen 
rufen Glottisvedem hervor, wie man dies bei Feuersbrunst und Verbrennungen 
beobachtet hat. Diese aetiologische Form von Glottisoedem kommt relativ oft 
bei Kindern vor, bei welchen man sonst Glottisoedem ausserordentlich selten 
antrifft. Besonders zahlreiche Mittheilungen darüber liegen von irischen 
Aerzten vor; fast immer handelt es sich darum, dass Kinder aus dem in 
Irland volksthümlichen Theekessel heisses Wasser oder Wasserdämpfe un- 
mittelbar aus dem Schnabel des Kessels in ihre Mundhöhle hineinsaugten. 

Zuweilen bedingen Verletzungen des Kehlkopfes, mögen 
dieselben durch chirurgische Operationen absichtlich gesetzt oder 
zufällig entstanden sein, (lottisoedem. 

Beispielsweise berichtet Maclean über einen 82jährigen Pächter, der bei einem 
Falle mit dem Halse stumpf auf einen Baum aufschlug, dabei den Schildknorpel brach, 
sehr bald in höchste Athemnoth gerieth und nur durch eine schnell ausgeführte Trachev- 
tomie gerettet werden konnte. 

Man sieht Glottisoedem ausserdem auftreten als fortgepflanzte 
Entzündung. Bei heftiger Angina, Glossitis, Parotitis, Entzündung 
des Halszellgewebes u. s. f. hat man mehrfach das Leiden beobachtet. 

Gewissen Infectionskrankheiten kann sich Glottisoedem 
hinzugesellen. Wir heben hier namentlich Erysipel hervor, aber auch 
bei Abdominaltyphus, Pocken, Masern, Scharlach, Diphtherie, Angina, 
Angina Ludovici, Parotitis, Rotz und Pyaemie hat man Glottisoedem 
angetroffen. In Bezug auf Erysipel ist zu bemerken, dass manche 
Fälle von Glottisoedem nichts Anderes als ein primäres oder secun- 
däres Erysipel der Kehlkopfschleimhaut zu sein scheinen. 

Bei Pocken findet man nicht selten neben Glottisoedem Pocken- 
efflorescenzen auf der Kehlkopfschleimhaut. Erwälhnenswerth ist, 
dass sich gerade bei manchen Epidemieen der aufgezählten Infections- 
krankheiten eine Combination mit Glottisoedem häufig einstellt. 

Barthez beobachtete es bei einem 4'/ jährigen Kinde in Folge von Keuchhusten; 
nach seiner Angabe“ soll bereits vor ihm Derozf die gleiche Erfahrung gemacht haben. 

Boeckel sah in einem Falle von Ecthyma Glottisoedem hinzutreten. 

Alle die bisher besprochenen Formen hat man den entzündlichen 
Oedemen zuzurechnen. 

Stauungsoedem oder hydraemisches Oedem kommt im Kehlkopfe 
dann zur Entwicklung, wenn Bedingungen für die Entstehung von 
allgemeiner oder localer Hydropsie gegeben sind.. Man beobachtet 
dergleichen bei Morbus Brightiiundchronischen Respirations- 
und Herzkrankheiten, obgleich bei ihnen der Tod durch Glottis- 
oedem gerade nicht besonders häufig eintritt. Zauve/ hat darauf 
aufmerksam gemacht, dass zuweilen eine hydropische Schwellung der 
Kelhlkopfschleimhaut das erste manifeste Symptom ist, welches auf 
eine bestehende Nephritis hinweist, und auch I a/denburg und Bandler 
haben Aehnliches erfahren. Auch kommt Glottisoedem bei cachec- 
tischen Zuständen vor. Wir erwähnen Cachexie durch Malarıa, 
Syphilis, Krebs und Amyloidentartung, sowie in der Reconvalescenz 
nach schweren Krankheiten. 
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Unter die localen Stauungsursachen hat man Geschwülste zu 
rechnen, welche den Abfluss aus den Venae laryngeae behindern, wie 
Strumen, Lymphdrüsenschwellungen, Mediastinaltumoren, Aorten- 


aneurysmen u. s. f. Gerade diese Oedeme sind nicht selten einseitig. 

S/rübing und vor ihm schon Andere machten neuerdings darauf aufmerksam, 
dass angioneurotische Kehlkopfoedeme vorkommen, die sich mit paroxysmalen 
oedematösen Anschwellungen auf der äusseren Haut und auf der Rachenschleimhaut ver- 
gesellschaften können. Genaueres vergl Bd. III, intermittirendes angioneurotisches Oeden:. 


Es bleiben endlich noch Fälle von Glottisoedem mit unbe- 


kannter Ursache übrig. 

So theilt Prudhomme eine Beobachtung mit, in welcher ein Soldat 15 Tage lang 
an Urethritis im Militärspitale behandelt wurde und ganz plötzlich ohne nachweisbare 
Ursache an Glottisoedem erkrankte. J/arboux und Hecht berichten über einen Zimmer- 
mann, welcher beim Baden unter Wasser getaucht wurde und dadurch Glottisoedem 
davontrug. Idiopathische Kehlkopfabscesse sind mehrfach beschrieben worden. 


Man trifft Glottisoedem häufiger bei Männern als bei Frauen 
an. Seszer fand unter 187 Fällen 131 (70 Procente) Männer und 56 
(30 Procente) Frauen. 

Auch das Lebensalter ist von Einfluss. Bei Kindern kommt 
die Krankheit sehr selten vor, am häufigsten findet sie sich in der 
Zeit vom 18.—50sten Lebensjahre. Unter 149 Fällen, welche Sestier 
zusammenstellte, waren nur 17 (11:4 Procente) unter dem 15ten 
Lebensjahre. 


II. Symptome. Die Erscheinungen von Glottisoedem treten mit- 
unter urplötzlich auf und erreichen zuweilen so schnell eine gefahr- 
drohende Höhe, dass das Leben bereits erloschen ist, bevor der Arzt 
erscheint oder sich zur ersten Hilfeleistung anschickt. In einer 
anderen Reihe von Fällen zeigt die Krankheit eine langsamere Ent- 
wicklung, doch nehmen die Symptome ununterbrochen einen mehr 
und mehr bedrohlichen Charakter an. Endlich kann sich die Aus- 
bildung des Leidens über viele Wochen hinziehen und Exacerbationen 
und Remissionen zeigen. Man pflegt in Uebereinstimmung mit den 
drei erwähnten Typen von einem acuten, respective peracuten, sub- 
acuten und chronischen Glottisoedem zu sprechen. Fälle von acuteın 
Glottisoedem sind in der Regel entzündlicher, solche mit chronischem 
Verlaufe dagegen oedematöser Natur. 

Die klinischen Erscheinungen bestehen in den Zeichen von 
Larynxstenose. Man findet demnach inspiratorische Dyspnoe, in- 
spiratorische Einziehungen am Thorax und pfeifende und stridoröse 
Inspirationen; dazu kommen noch häufig tiefe. hohle, rauhe und 
heisere Stimme, Schlingbeschwerden, bellender Husten und nicht 
selten auch Erstickungsanfälle. Mehr und mehr nimmt die Cyanose 
überhand. Oft steigert sich das Bild der Kehlkopfstenose anfallsweise 
in noch höherem Grade und erfolgt dabei mitunter der Tod. 

Um den Sitz und die Ausdehnung des Hindernisses zu be- 
stimmen, bediene man sich der internen Palpation und der Spiegel- 
untersuchung. 

Bei der internen Palpation lasse man den Mund weit 
öffnen und die Zunge möglichst stark nach vorn herausstrecken. 
Der Arzt halte die Zunge zwischen dem mit einem Tuche um- 
wickelten Daumen und Zeigefinger der Linken fest, gehe mit dem 
Zeigefinger der Rechten in die Mundhöhle des Kranken ein und 
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dringe am Zungengrunde schnell in die Tiefe. Während man bei 
Gesunden die Epiglottis als ein spitzes schmales Züngelchen fühlt. 
bekommt man es bei Oedem der Epiglottis mit einem aufgequollenen 
wurstförmigen Körper zu thun, und auch die verdickten Wülste der 
aryepiglottischen Falten wird man leicht erreichen. Tiefer hinein 
vermag man mit dem Finger nicht vorzudringen, hier bringt nur die 


Spiegeluntersuchung eine Entscheidung. 

Zuweilen gelingt es, die geschwollene Epiglottis von der Mundhöhle aus zu 
sehen, wenn man mit Hilfe eines Zangenspatels den Zungenrücken kräftig nach vorn 
und abwärts drückt. Auch erinnere man sich eines von Voltolini angegebenen Hand- 
griffes. Man fasse die Zunge zwischen Daumen und Zeigefinger der linken Hand, 
während man den dritten und vierten Finger derselben Hand an die Seiten des Pomum 
Adami heranlegt. Man ziehe darauf die Zunge nach unten und vorn und daneben hebe 
man mit dem dritten und vierten Finger den Adamsapfel kräftig hebelartig empor. 
Wird zu gleicher Zeit durch einen Zungenspatel mit der Rechten der Zungengrund 
nach abwärts gedrückt, so kommt der Kehldeckel trefflich zum Vorschein. 

Die laryngoskopische Untersuchung ist wegen der hoch- 
gradigen Erstickungsangst, in welcher die Kranken schweben, nicht 
immer leicht. Besteht ein Oedem an der Epiglottis und den aryepi- 


glottischen Falten, so ist der Kehlkopf von geschwollenen Wülsten 


Fig. 80. Fig. 81. 





Kehlkopfspiegelbild bei diffusem Glottis- Kehlkopfspiegelbild bei Oedem der Giess- 
oedem. beckenknorpelschleimhaut rechterseits. 


umrahmt (Fig. 80), bei localem Oedem dagegen findet man circum- 
scripte hervorspringende Prominenzen (Fig. 81). Dieselben geben bei 
Berührung mit der Kehlkopfsonde nach und erregen Schmerz, wenn 


unter ihnen Ulcerationen oder Abscesse bestehen. 

Die Spiegeluntersuchung des Kehlkopfes ergiebt begreiflicherweise die genauesten 
Resultate. Sie deckt auch da deutliche Veränderungen auf, wo klinische Erscheinungen 
fehlen, denn letztere werden erst dann zum Vorschein kommen, wenn sich ein gewisser 
Grad von Stenose ausgebildet hat. 


Die subjectiven Beschwerden der Kranken bestehen vor- 
nehmlich in Erstickungsangst. Selten werden Klagen über Stechen 
im Kehlkopf oder über das Gefühl eines fremden Körpers laut, 
welches letztere sich namentlich beim Schlucken kundgiebt. 

Treten Erscheinungen von Kohlensäureintoxication ein, 
so wird die Gesichtsfarbe bleigrau, das Sensorium umnebelt sich, 
und erfolgt nicht genügende Abhilfe, so stellen sich Zuckungen in 
den Gliedern ein und es tritt durch Erstickung der Tod ein. 


IV. Diagnose. Die Diagnose eines Glottisoedems ist leicht und 
lässt keinen Zweifel aufkommen, wenn die Palpation oder der Spiegel- 
befund positiv ausfällt. Wollte man sich allein auf die klinischen 
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Erscheinungen verlassen, dann freilich hätte man zunächst alle 
anderen Ursachen für Kehlkopfstenosen auszuschliessen und dabei 
namentlich Croup, Pseudocroup, Polypen, verschluckte Fremdkörper 
und Retropharyngealabscesse zu berücksichtigen. 


V. Prognose Die Prognose ist sehr ernst zu stellen; Sestier 
fand unter 213 Fällen 158 (74:1 Procente) Todesfälle. 

Je acuter die Stenosenerscheinungen auftreten, um so ernster 
pflegt sich der Verlauf zu gestalten. Auch die Grundursachen be- 
stimmen selbstverständlich die Prognose, weil einzelne unter ihnen 
danach angethan sind, eine Neigung zu Recidiven zu unterhalten. 
Aber die Vorhersage hängt auch sehr von dem entschlossenen und 
unter Umständen kühnen Handeln des Arztes ab, wie aus dem Fol- 
genden zur Genüge erhellt. 


VI. Therapie. Von einer Behandlung des Glottisoedems ist in 
der Regel nur dann die Rede, wenn stenotische Erscheinungen zum 
Vorschein gekommen sind, und gegen letztere sind die therapeu- 
tischen Bestrebungen zu richten. Im Allgemeinen darf man sich 
dabei von internen Mitteln keinen grossen Nutzen versprechen. 

Bei entzündlichen Veränderungen sah v. Niemeyer mitunter 
guten Erfolg von dem langsamen Verschlucken von Eisstückchen. 
Auch kann eine Eiscompresse auf den Kehlkopf versucht werden. 
Mit spirituösen Einreibungen, Sinapismen, Vesicantien, allgemeinen 
oder örtlichen Blutentziehungen und Brechmitteln darf man sich nur 
dann aufhalten, wenn keine unmittelbare Lebensgefahr besteht. 

Von einzelnen Autoren sind gute Wirkungen von Höllen- 
steineinpinselungen der Kehlkopfschleimhaut (1:10) berichtet 
worden. 

Mitunter hat man starke Abführmittel vortheilhaft wirken 
gesehen, welche uns namentlich dann angezeigt erscheinen, wenn es 
sich um ein hydraemisches Oedem handelt: 


Rp. Inf. Sennae composit. 1800 Rp. Inf. fructuum Colocynthidis 
Natrii sulfuric. 200. 2'0 : 180-0 
MDS. 2stündl. 1 Esslöffel. Sirup. Sennae 200. 


MD». 2stündl. 1 Esslöffel. 
Rp. Olei Crotonis 005 
Olei Ricini 300 
Gummi arabici 75 
F.c. Aq. destillat.q.. emulsio 1800 
Sirup. Sennae 20°0. 
MDS. 2stündil. 1 Esslöffel. 

In vielen Fällen erscheint es empfehlenswerth, unter Leitung 
des Kehlkopfspiegels mit einem bis zur Spitze mit Heftpflaster um- 
wickelten gekrümmten Messer in das Kehlkopfinnere zu gehen und 
an den geschwellten Theilen Scarificationen auszuüben, um sie zur 
Detumescenz zu bringen. Bei Oedem der Epiglottis und aryepiglot- 
tischen Falten empfahl man mit dem zugespitzten Nagel des rechten 
Zeigefingers die Schleimhaut einzureissen und ihren Inhalt zu ent- 
leeren. Besteht Kehlkopfabscess, so mache man frühzeitig eine 
intralaryngeale Incision. Mitunter freilich hat sich der Abscess 
bereits einen Weg nach aussen zu bahnen versucht und muss von 
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der äusseren Haut aus eröffnet werden. Vereinzelt hat man Spontan- 
aufbruch und selbst Spontanheilung beobachtet. 

Tritt ein wesentlicher Erfolg nicht ein, so führe man die Tubage 
oder die Tracheotomie aus, um den Luftwegen unterhalb der Stenose 
Luft zuzuführen. Nach beendeter Operation kann die Unterhaltung 
der künstlichen Respiration nothwendig sein. So machte Folland eine 
Beobachtung, in welcher man bei einem Kinde 5t;, Stunden lan 
die künstliche Respiration unterhalten musste, weil der Puls allemal 
schwand, sobald man mit der Respiration aufhörte. Das Kind wurde 
gerettet. 


Man zögere nicht zu lang mit der Operation, und in dringenden Fällen begnüge 
man sich mit dem einfachsten Instrumente, beispielsweise mit einem Federmesser. So 
erzählt Zuges von einem ebenso intelligenten wie entschlossenen Studenten der Medicin, 
welcher bei einem plötzlich von Glottisoedem Befallenen mit seinem Federmesser das 
Ligamentum conoideum öffnete, statt einer Canüle seinen hohlen Stahlfederhalter ein- 
führte und dem Kranken dadurch das Leben rettete. 

In manchen Fällen ist man mit einem Katheter zwischen die Stimmbänder 
eingedrungen und hat auf diese Weise den Luftzutritt ermöglicht. Jaesche hat in neuerer 
Zeit eine solche Beobachtung beschrieben. 

Schon mancher Patient hat das Leben eingebüsst, während der Arzt nach Hause 
eilte, um sein „Besteck“ zu holen. Jedenfalls muss ein mit Glottisoedem behafteter 
Kranker beständig unter ärztlicher Aufsicht stehen, weil jeden Augenblick die Aus- 
führung der Tubage oder der Tracheotomie nothwendig werden kann. 


Selbstverständlich muss man späterhin dem Grundleiden 
seine völlige Aufmerksamkeit angedeihen lassen. 


3. Entzündung des Perichondriums der Kehlkopfsnorpel. 
Perichondritis laryngea. 


I. Astiologie. Eine Entzündung des Perichondriums der Kehl- 
kopfknorpel tritt nur selten als selbständiges (primäres) Leiden auf. 
Verletzungen mit oder ohne Fractur der Knorpel, Erkältungen 
und selbst Ueberanstrengung der Stimmbänder durch lautes 
und anhaltendes Sprechen oder Singen werden als Ursachen dafür 
angegeben 

Bei älteren Personen soll Verknöcherung der Kehlkopfknorpel, welche 
sich als Altersveränderung ausbildet, Perichondritis anfachen können. 


In der Regel handelt es sich um eine secundär entstandene 
Perichondritis, wobei Entzündungs- und Verschwärungspro- 
cesse auf der Kehlkopfschleimhaut vorausgehen, welche mehr 
und mehr in die Tiefe greifen und das Perichondrium in Mitleiden- 
schaft ziehen. Als Ursachen hat man katarrhalische, tuberculöse, 
syphilitische, krebsige Verschwärungen, sowie Ulcerationsprocesse 
anzusehen, welche sich nach Typhus oder Pocken, mitunter auch nach 
Cholera. Pyaemie oder anderen Infectionskrankheiten entwickelt haben. 

Man findet die Krankheit erfahrungsgemäss häufiger beim 
männlichen Geschlecht als beim weiblichen. 

Rücksichtlich des Lebensalters ergiebt sich, dass sie in der Zeit 
vom 20.—40sten Lebensjahre am häufigsten auftritt, während 
sie während der Kindheit nur selten vorkommt. 


I. Anatomischs Veränderungen, Perichondritis kann sich an 
jedem Kehlkopfknorpel ausbilden, so dass man eine Perichondritis 
arytaenoldea, cricoidea, thyreoidea und P. epiglottidea zu unter- 
scheiden hat. Die eben angegebene Reihenfolge zeigt zu gleicher 
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Zeit die Häufigkeitsscala für die Localisation der Perichondritis an. 
Nicht selten besteht eine Entzündung an zwei Knorpeln zu gleicher 
Zeit, namentlich oft werden Perichondritis cricoidea und P. ary- 
taenoidea neben einander angetroffen, weil der Entzündungsprocess 
von dem einen Knorpel auf den anderen übergreift. 

In Folge der Entzündung kommt es zur Ansammlung von 
Eiter zwischen Knorpel und Perichondrium, und es wird dadurch das 
letztere von dem Knorpel abgehoben, so dass der Knorpel selbst 
unter Umständen ringsum in Eiter eingebettet erscheint. Die Eiter- 
ansammlung kann einen so beträchtlichen Umfang annehmen, dass 
man beispielsweise den (siessbeckenknorpel bis zu der Grösse einer 
Kirsche anwachsen sieht, oder an anderen Orten Abscesse von der 
Grösse eines kleinen Eies zur Ausbildung gelangen. — Nicht immer 
handelt es sich um pus bonum et laudabile; namentlich dann, wenn 
der Abscess zum Durchbruche gekommen ist, nimmt sein Inhalt oft 
eine dünnflüssige jauchige Beschaffenheit an. Wir machen schon hier 
darauf aufmerksam, dass das Stadium der Abscessbildung mit grossen 
Gefahren verknüpft ist, weil der Kehlkopfraum beengt und stenosirt 
wird. Diese Gefahr wächst noch dadurch, dass sich oft zur Abscess- 
bildung Oedem in der Submucosa hinzugesellt, so dass Intumescenz 
und Stenosirung noch beträchtlicher werden. Ä 

Begreiflicherweise müssen die soeben beschriebenen Verände- 
rungen auf die Ernährungsverhältnisse des Knorpels und der Knorpel- 
haut von grossem Einflusse sein. Denn da das Perichondrium die 
Ernährung des Knorpels besorgt, so muss letzterer, wenn sein Peri- 
chondrium abgehoben und von ihm entfernt ist, der Nekrose an- 
heimfallen. Die abgestorbenen Partieen des Knorpels stossen sich los 
und gelangen häufig, wenn der Abscess aufbricht, durch Expecto- 
ration nach aussen. Bald bekommt man es mit schwärzlich porösen 
und theilweise verkalkten Knorpelstücken zu thun, bald sind die 
abgestorbenen Knorpeltheile faserig oder hornartig geschrumpft, 
bald stellen sie eine fettreiche und gallertige Substanz dar. Ihre 
Grösse schwankt, doch gelingt es zuweilen an ihrer Form ihre Her- 
kunft zu bestimmen. | | 

Auch die Knorpelhaut kann in Folge von Eiterung zu Grunde 
gehen. Die Wände des Abscesses stellen oft eine dicke Neomembran 
dar, deren Innenfläche mit einem käsig-eingedickten Eiterbeschlage 
bedeckt ist. 

Sind Aufbruch des Abscesses und Ausstossung des Knorpels 
vor sich gegangen, so collabirt die betreffende Stelle, und es kann 
durch Bildung eines fibrösen Narbengewebes eine Art von Heilung 
zu Stande kommen, welche freilich leicht zu Stenosirung und Ver- 
engerung der Kehlkopfgebilde und damit zu mannigfachen Functions- 
störungen führt. Auch kommen in manchen Fällen Wucherungen 
am Knorpel oder an der Knorpelhaut vor, die späterhin verknöchern 
und oft unförmliche und plumpe Prominenzen darstellen. Haben sich 
grössere Knorpelstücke losgestossen, so kann der Kehlkopf in sich 
zusammensinken, wodurch unter Umständen Verlegung seines Lumens 
und plötzlicher Erstickungstod bedingt werden. 

Eine Perichondritis arytaenoidea kommt am häufigsten 
zur Entwicklung, wenn sich Geschwüre an dem hinteren Ende der 
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wahren Stimmbänder, namentlich an dem Processus vocalis, aus- 
gebildet haben. Zuweilen führt eine ganz feine Fistelöffnung in dem 
Geschwürsgrunde in die Abscesshöhle hinein, in welcher man mit 
der Sonde auf rauhen Knorpel stösst. 


Die Perichondritis cricoidea betrifft am häufigsten den hin- 
teren verdickten Theil des Knorpels. Ihre Entstehung bei Abdominal- 
typhus an dieser Stelle erklärte Dizrich nach Art von Decubital- 
geschwüren durch Druck der Ringknorpelplatte gegen die vordere 
Wand der Wirbelsäule, begünstigt durch lange Rückenlage, zumal 
sich nicht selten am gegenüberliegenden Schlundrande ähnliche Ver- 
änderungen vorfinden. v. Ziemssen hat darauf aufmerksam gemacht, 
dass eine häufige Einführung der Schlundsonde bei älteren Leuten mit 
verknöchertem und verdicktem Ringknorpel auf mechanische Weise 
eine Perichondritis laryngea hervorruft. Bricht der Eiter durch, 
so geräth er in die Kehlkopfhöhle oder nach hinten in den Anfang 
der Speiseröhre. Auch ist die Möglichkeit gegeben, dass ein Durch- 
bruch zu gleicher Zeit in den Kehlkopfraum und in die Speiseröhre 
erfolgt, so dass daraus eine Kehlkopf-Speiseröhrenfistel hervorgeht. 
Zuweilen bahnt sich der Eiter zur Seite des Halses einen Weg. 
und es können hierdurch weitgehende Eitersenkungen und lang 
gewundene Fistelgänge entstehen. 


Bei Perichondritis thyreoidea findet man ähnliche Ver- 
hältnisse. Auch hier kann der Durchbruch, je nachdem sich der Ent- 
zündungsherd auf der äusseren oder inneren Fläche des Schildknorpels 
entwickelt hat, in den Kehlkopfraum oder nach aussen durch die 
Halshaut erfolgen. Tritt er an beiden Stellen zugleich ein, so bildet 
sich eine vollkommene Kehlkopffistel. 


Perichondritis epiglottidea kommt an und für sich sehr 
selten und meist nur dann vor, wenn an anderen Kehlkopfknorpeln 
Entzündungsprocesse bestehen. 


III. Symptome. Die Symptome einer Perichondritis laryngea 
gelangen begreiflicherweise dann am reinsten zum Ausdruck, wenn 
es sich um eine selbständige (primäre) Erkrankung handelt. Bei der 
secundären Form gehen mehr oder minder lange Zeit andere Functions- 
störungen der Kehlkopfgebilde voraus und auch während des Be- 
stehens der Perichondritis selbst kommen gemischte Symptome zur 
Beobachtung. Im Allgemeinen neigt die primäre Perichondritis mehr 
zu acutem, die secundäre zu chronischem Verlauf. 


Unter den Symptomen heben wir Schmerz im Kehlkopf her- 
vor. Bald tritt derselbe spontan als Brennen oder Stechen im Kehl- 
kopfinneren auf, bald wird er dureh Druck auf den Kehlkopf oder 
durch den Schluckact hervorgerufen. Besondere Wichtigkeit hat es. 
wenn sich der Schmerz auf Druck eng localisirt zeigt, denn man 
kann daraus oft schon mit einiger Gewissheit auf den Sitz einer 
Perichondritis rückschliessen. — Schmerzhaftigkeit beim Schlucken 
entsteht namentlich dann. wenn die (riessbeckenknorpel oder die 
hintere Platte des Ringknorpels von Entzündung betroffen worden 
sind, denn selbstverständlich wird alsdann jeder Bissen die ent- 
zündeten Theile mechanisch reizen. 
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Schlingbeschwerden, ein häufiges Symptom der Perichon- 
dritis laryngea, sind nicht allein Folgen des Sieros, sondern 
können auch auf mechanischem Wege zu Stande kommen, wenn sich 
ein Abscess an der hinteren Kehlkopfwand entwickelt hat, in das 
Lumen der Speiseröhre hineinragt und letztere verlegt. Der Schling- 
act wird zuweilen so erheblich beeinträchtigt, dass die Ernährung 
durch die Schlundsonde oder durch ernährende Klystiere nothwendig 
wird. Selbstverständlich wird die Einführung der Schlundsonde 
keinen besonders günstigen Einfluss auf bestehende Entzündungen 
äussern. 

Zuweilen trifft man unter der Halshaut Schwellung, Röthung 
und teigiges Oedem an, Dinge, welche auf Abscess unter dem Peri- 
chondrium des Schildknorpels oder auf Senkungsabscess hinweisen. 

Auch hat man wiederholentlich Schwellung der Halslym ph- 
drüsen wahrgenommen. 

Fast ausnahmlos bestehen Störungen der Stimmbildung, je- 
doch hat man hierbei sorgfältig zu individualisiren. In einer Reihe 
von Fällen sind die genannten Störungen bereits durch das Grund- 
leiden bedingt, in anderen handelt es sich in Folge von Intumescenz 
um mechanische Störungen in der Beweglichkeit der Stimmbänder. 
In einer dritten Reihe von Fällen gehen die Störungen von dem 
Muskelapparat der Stimmbänder aus, indem derselbe durch secundäre 
Entzündung oder andere Veränderungen in Mitleidenschaft gezogen 
wird. Oft aber combiniren sich auch die angeführten Momente. 

Sehr häufig kommt es zu Störungen der Athmung; es bilden 
sich Zeichen von Larynxstenose und inspiratorischer Dyspnoe aus. 
Schon die Intumescenz an sich ist oft im Stande, Athmungsstörungen 
zu erklären. Häufig wachsen dieselben sehr schnell zu gefahrdrohender 
Höhe an, wenn Abscess oder Oedem in der Submucosa hinzutritt. 
In manchen Fällen verstärkt Lähmung der Stimmbanderweiterer 
(Musculi crico-arytaenoidei postici) die inspiratorische Dyspnoe oder 
bedingt sie ganz und gar. 

Ganz besondere Wichtigkeit hat der Spiegelbefund. Man er- 
kennt den Abscess an der Intumescenz, obgleich kleinere Abscesse 
schon um ihrer vielleicht versteckten Lage willen zuweilen verborgen 
bleiben. Bei Berührung mit der Sonde ergiebt sich die Anschwellung 
als fluctuirend und schmerzhaft. 

Als Beispiele führen wir in den Abbildungen den Spiegelbe- 
fund bei Perichondritis arytaenoidea (Fig. 82) und Perichondritis 
cricoidea lateralis (Fig. 83) an. 

Der Verlauf einer Perichondritis laryngea ist mit 
grossen Gefahren verknüpft. Es kann bei Eröffnung eines Abscesses 
oder durch hinzutretendes Glottisoedem plötzlicher Erstickungstod ein- 
treten. In manchen Fällen verschwinden die Erstickungserscheinungen 
wieder schnell, nachdem eine Expectoration von Eitermassen, die 
häufig mit Blutstreifen untermischt sind, eingetreten ist. Auch 
werden in dem Auswurfe nicht zu selten nekrotische Knorpelstücke 
angetroffen. 

Zuweilen wird aber der spontane Aufbruch eines Abscesses 
gerade verhängnissvoll, weil sich Eiter und Knorpelstücke zwischen 
den wahren Stimmbändern einklemmen und Erstiekung bedingen. 
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wahren Stimmbänder, namentlich an dem Processus vocalis, aus- 
gebildet haben. Zuweilen führt eine ganz feine Fistelöffnung in dem 
(Greschwürsgrunde in die Abscesshöhle hinein, in welcher man mit 
der Sonde auf rauhen Knorpel stösst. 


Die Perichondritis cricoidea betrifft am häufigsten den hin- 
teren verdickten Theil des Knorpels. Ihre Entstehung bei Abdominal- 
typhus an dieser Stelle erklärte Dizrich nach Art von Decubital- 
geschwüren durch Druck der Ringknorpelplatte gegen die vordere 
Wand der Wirbelsäule, begünstigt eh lange Rückenlage, zumal 
sich nicht selten am gegenüberliegenden Schlundrande ähnliche Ver- 
änderungen vorfinden. v. Ziemssen hat darauf aufmerksam gemacht, 
dass eine häufige Einführung der Schlundsonde bei älteren Leuten mit 
verknöchertem und verdicktem Ringknorpel auf mechanische Weise 
eine Perichondritis laryngea hervorruft. Bricht der Eiter durch, 
so geräth er in die Kehlkopfhöhle oder nach hinten in den Anfang 
der Speiseröhre. Auch ist die Möglichkeit gegeben, dass ein Durch- 
bruch zu gleicher Zeit in den Kehlkopfraum und in die Speiseröhre 
erfolgt, so dass daraus eine Kehlkopf-Speiseröhrenfistel hervorgeht. 
Zuweilen bahnt sich der Eiter zur Seite des Halses einen Weg. 
und es können hierdurch weitgehende Eitersenkungen und lang 
gewundene Fistelgänge entstehen. 


Bei Perichondritis thyreoidea findet man ähnliche Ver- 
hältnisse. Auch hier kann der Durchbruch, je nachdem sich der Ent- 
zündungsherd auf der äusseren oder inneren Fläche des Schildknorpels 
entwickelt hat, in den Kehlkopfraum oder nach aussen durch die 
Halshaut erfolgen. Tritt er an beiden Stellen zugleich ein, so bildet 
sich eine vollkommene Kehlkopffistel. 


Perichondritis epiglottidea kommt an und für sich sehr 
selten und meist nur dann vor. wenn an anderen Kehlkopfknorpeln 
Entzündungsprocesse bestehen. 


III. Symptome. Die Symptome einer Perichondritis laryngea 
gelangen begreiflicherweise dann am reinsten zum Ausdruck, wenn 
es sich um eine selbständige (primäre) Erkrankung handelt. Bei der 
secundären Form gehen mehr oder minder lange Zeit andere Functions- 
störungen der Kehlkopfgebilde voraus und auch während des Be- 
stehens der Perichondritis selbst kommen gemischte Symptome zur 
Beobachtung. Im Allgemeinen neigt die primäre Perichondritis mehr 
zu acutem, die secundäre zu chronischem Verlauf. 


Unter den Symptomen heben wir Schmerz im Kehlkopf her- 
vor. Bald tritt derselbe spontan als Brennen oder Stechen im Kehl- 
kopfinneren auf, bald wird er durch Druck auf den Kehlkopf oder 
durch den Schluckact hervorgerufen. Besondere Wichtigkeit hat es, 
wenn sich der Schmerz auf Druck eng localisirt zeigt, denn man 
kann daraus oft schon mit einiger Gewissheit auf den Sitz einer 
Perichondritis rückschliessen. — Schmerzhaftigkeit beim Schlucken 
entsteht namentlich dann, wenn die Giessbeckenknorpel oder die 
hintere Platte des Ringknorpels von Entzündung betrotfen worden 
sind, denn selbstverständlich wird alsdann jeder Bissen die ent- 
zündeten Theile mechanisch reizen. 
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Schlingbeschwerden, ein häufiges Symptom der Perichon- 
dritis laryngea, sind nicht allein Folgen des Schmerzes, sondern 
können auch auf mechanischem Wege zu Stande kommen, wenn sich 
ein Abscess an der hinteren Kehlkopfwand entwickelt hat, in das 
Lumen der Speiseröhre hineinragt und letztere verlegt. Der Schling- 
act wird zuweilen so erheblich beeinträchtigt, dass die Ernährung 
durch die Schlundsonde oder durch ernährende Klystiere nothwendig 
wird. Selbstverständlich wird die Einführung der Schlundsonde 
keinen besonders günstigen Einfluss auf bestehende Entzündungen 
äussern. 

Zuweilen trifft man unter der Halshaut Schwellung, Röthung 
und teigiges Oedem an, Dinge, welche auf Abscess unter dem Peri- 
chondrium des Schildknorpels oder auf Senkungsabscess hinweisen. 

Auch hat man wiederholentlich Schwellung der Halslymph- 
drüsen wahrgenommen. 

Fast ausnahmlos bestehen Störungen der Stimmbildung, je- 
doch hat man hierbei sorgfältig zu individualisiren. In einer Reihe 
von Fällen sind die genannten Störungen bereits durch das Grund- 
leiden bedingt, in anderen handelt es sich in Folge von Intumescenz 
um mechanische Störungen in der Beweglichkeit der Stimmbänder. 
In einer dritten Reihe von Fällen gehen die Störungen von dem 
Muskelapparat der Stimmbänder aus, indem derselbe durch secundäre 
Entzündung oder andere Veränderungen in Mitleidenschaft gezogen 
wird. Oft aber combiniren sich auch die angeführten Momente. 

Sehr häufig kommt es zu Störungen der Athmung; es bilden 
sich Zeichen von Larynxstenose und inspiratorischer Dyspnoe aus. 
Schon die Intumescenz an sich ist oft im Stande, Athmungsstörungen 
zu erklären. Häufig wachsen dieselben sehr schnell zu gefahrdrohender 
Höhe an, wenn Abscess oder Oedem in der Submucosa hinzutritt. 
In manchen Fällen verstärkt Lähmung der Stimmbanderweiterer 
(Musculi crico-arytaenoidei postici) die inspiratorische Dyspnoe oder 
bedingt sie ganz und gar. 

Ganz besondere Wichtigkeit hat der Spiegelbefund. Man er- 
kennt den Abscess an der Intumescenz, obgleich kleinere Abscesse 
schon um ihrer vielleicht versteckten Lage willen zuweilen verborgen 
bleiben. Bei Berührung mit der Sonde ergiebt sich die ÄAnschwellung 
als fluctuirend und schmerzhaft. 

Als Beispiele führen wir in den Abbildungen den Spiegelbe- 
fund bei Perichondritis arytaenoidea (Fig. 32) und Perichondritis 
cricoidea lateralis (Fig. 83) an. 

Der Verlauf einer Perichondritis laryngea ist mit 
grossen Gefahren verknüpft. Es kann bei Eröffnung eines Abscesses 
oder durch hinzutretendes Glottisoedem plötzlicher Erstickungstod ein- 
treten. In manchen Fällen verschwinden die Erstickungserscheinungen 
wieder schnell. nachdem eine Expectoration von Eitermassen, die 
häufig mit Blutstreifen untermischt sind, eingetreten ist. Auch 
werden in dem Auswurfe nicht zu selten nekrotische Knorpelstücke 
angetroffen. 

Zuweilen wird aber der spontane Aufbruch eines Abscesses 
gerade verhängnissvoll, weil sich Eiter und Knorpelstücke zwischen 
den wahren Stimmbändern einklemmen und Erstickung bedingen. 
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Auch gehört es keinesfalls zu den gern gesehenen Ausgängen, 
wenn Kehlkopffisteln — äussere oder innere oder vollkommene — 
zur Entstehung kommen. Vollkommene Kehlkopffisteln sind mehrfach 
während des Lebens erkannt worden. 

Schrötter beispielsweise führte durch die Fistel eine Sonde und beobachtete im 
Kehlkopfspiegel ihr freies Ende im Kehlkopfraum. v. Ziemssen spritzte durch den äusseren 
Fistelgang gefärbte Flüssigkeit und sah dieselbe sehr bald durch Husten nach aussen 
befördert werden. Mackenzie war im Stande, in einem Falle Milch durch die äussere 
Fistel in das Kehlkopfinnere zu treiben. 

Wilks und neuerdings v. Ziemssen sahen in je einem Falle ausgebreiteter Haut- 
emphysem in Folge von Larynxfisteln entstehen. 


Aber auch dann, wenn alle diese gefahrvollen Eventualitäten 
glücklich umgangen sind, übt meist der Aufbruch eines Abscesses 
auf die Gesammternährung einen sehr ungünstigen Einfluss aus. Es 
entwickelt sich leicht Zersetzung des Eiters; es treten Fieberbe- 
wegungen auf; es greift Abmagerung Platz; Bronchien und Lungen 
werden durch nach abwärts fliessenden Eiter in Mitleidenschaft ge- 
zogen und unter den Erscheinungen von Lungenentzündung, Lungen- 
abscess, Lungenbrand oder Lungenschwindsucht erfolgt der Tod. 


Fig. 82. Fig. 83. . 





‘ehlkopfspiegelbild bei Perichondritis Kehlkopfspiegelbild bei Perichondritis cri- 
arytaenoidea sinistra. coidea lateralis sinistra. Nach v. Ziemssen, 
’ 


Somit bleibt fast als günstigster Ausgang der übrig, dass es in 
Folge von Narbenbildung im Kehlkopfinnern zu Stenose, Unbeweg- 
lichkeit der Stellknorpel und Aehnlichem kommt, Dinge, welche 
freilich ohne bleibende Functionsstörungen der Kehlkopfgebilde nicht 
zu besteben pflegen. 


1 


IV. Diagnoso. Die Diagnose einer Perichondritis laryngea ist 
leicht, wenn man Anamnese, Entwicklung des Leidens und örtliche 
Veränderungen in Betracht zieht. Unter den diagnostischen Hilfs- 
mitteln steht die Kehlkopfspiegeluntersuchung obenan. 


V. Prognose. Die Prognose ist nach dem, was über den Verlauf 
der Krankheit gesagt, wurde, keine günstige. In vielen Fällen ist sie 
schon um des Grundleidens willen schlecht, aber auch bei primärer 
Perichondritis bleibt sie meist traurig genug. 


VI. Therapie. So lang nur Entzündungserscheinungen bestehen, 
ohne dass es zur nachweisbaren Bildung eines Abscesses gekommen 
ist, kann man den Versuch machen, durch örtlich angewandte Anti- 
phlogistica die Krankheit zu heben. Dahin gehören: Eiscompresse 
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oder Eisbeutel auf den Kehlkopf, Eisstückchen, Eiswasser, Frucht- 
eis innerlich, Blutegel (3—4, eventuell an mehreren Tagen hinter 
einander zu wiederholen), Einreibungen mit Jodtinetur oder Oleum 
Crotonis : 
Rp. Ol. Crotonis 
Ol. Terebinthinae aa. 3°0. 
MDS. 3 Tropfen üusserlich. 

Bei Syphilitikern hat man Jodkalium (10:0 :200, dreimal täglich 
1 Esslöffel), Einreibungen mit Quecksilbersalbe (5'0 pro dosi et die) 
oder Quecksilberpräparate intern zu verordnen. 

Gegen heftige Schmerzen und Schlingbeschwerden wende man 
Anaesthetica an, z. B. Einpinselungen des Kehlkopfes mit Cocainum 
hydrochloricum (1'0:10). Weit weniger sicher wirken subcutane In- 
jectionen von Morphinum hydrochloricum (03:10, !/,—!/s Spritze 
subeutan in die Kehlkopfgegend) oder Insufflationen oder gar Ein- 
pinselungen der Kehlkopfschleimhaut mit Morphium. 

Ist Abscessbildung eingetreten, so gehe man mit einem bis zur 
Spitze mit Heftpflaster umwickelten gekrümmten Messer unter Leitung 
des Kehlkopfspiegels in den Kehlkopfraum ein und mache eine In- 
cision. Darauf lasse man Inhalationen mit Desinficientien, wie mit 
Acidum carbolicum (2:100), Acidum boricum (20—4'0:100), Natrium 
benzoicum (2°0—3°0 : 100), Liquor Aluminii acetici (1'0—3°0: 100) u. s. f. 
folgen. Aeussere Abscesse sind früh zu eröffnen. 

Tritt Erstickungsgefahr ein und kann selbige durch Eröffnung 
eines Abscesses nicht beseitigt werden, so zögere man nicht mit Aus- 
führung der Tracheotomie. Nicht selten muss die Trachealcanüle 
für lange Zeit, mitunter für das ganze Leben getragen werden. Zu 
frühe Entfernung derselben kann die Tracheotomie sehr bald noch 
einmal nothwendig machen. So erzählt /yfe eine Beobachtung, in 
welcher man binnen drei Wochen zweimal den Luftröhrenschnitt 


auszuführen hatte. 

Wie weit eine Tubage nützen kann, müssen erst grössere Erfahrungen zeigen. 
Man sollte meinen, dass die in den Kehlkopf eingeführte Canüle durch Druck und mecha- 
nischen Reiz der entzündeten Theile nicht günstig wirkt. 


In verzweifelten Fällen kommt die Exstirpation des Kehl- 
kopfes in Betracht. 


4. Lähmung der Kehlkopfmuskeln. Paralysis musculorum laryngis. 


I. Astiologie. Die Lähmungen der Kehlkopfmuskeln lassen sich 
ihrer eigentlichen Natur nach in neuropathische und myo- 
Lähmungen eintheilen, je nachdem sie durch Erkran- 

ungen der Kehlkopfnerven oder durch selbständige Muskelverän- 
derungen bedingt sind. Für viele Fälle lässt sich die Diagnose, ob 
neuro- oder myopathische Lähmung, erst durch die anatomische und 
namentlich durch die mikroskopische Untersuchung der Kehlkopf- 
nerven und Muskeln feststellen. 

Bei neuropathischen Lähmungen der Kehlkopfmuskeln kann der 
Erkrankungsherd im Centralnervensystem oder im peripheren Ver- 
lauf der die Kehlkopfmusculatur versorgenden Nerven gelegen sein, 
centrale und periphere Lähmung, jedoch ist eine greifbare 
Laesion nicht in allen Fällen nachweisbar, essentielle oder func- 
tionelle Lähmung. 
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Geht man den Ursachen für Kehlkopfmuskellähmungen genauer 
nach, so kommen mitunter Erkrankungen des Centralnerven- 
systemes in Betracht. 

Am häufigsten wird man Kehlkopfmuskellähmungen zur Beobachtung 
bekommen, wenn die Medulla oblongata oder die Brücke erkrankt ist, weil 
hier die centralen Kerne der in Frage kommenden Nervenbahnen gelegen 
sind. Man hat dergleichen gefunden bei Bulbärparalyse, multipler Hirn- 
Rückenmarksclerose, Tabes u. u. f. Aber auch Erkrankungen des Gross- 
hirnes können Lähmungen der Kehlkopfmuskeln hervorrufen. Beispiels- 
weise haben Zxys und Nightingale Beobachtungen beschrieben, in welchen 
bei halbseitiger Lähmung in Folge von Haemorrbagie in das Grosshirn 
Kehlkopfmuskellähmung bestand, und eigene Erfahrungen lehren, dass der- 
gleichen durchaus nicht selten vorkommt. 


Allgemeine Neurosen, namentlich Hysterie, auch Epilepsie 
sind alssehr häufige Veranlassung für Lähmung der Kehlkopfmuskeln 
zu bezeichnen. 


Psychische Aufregungen sind ebenfalls als Ursache für 
Kehlkopfmuskellähmung behauptet worden. 

In manchen Fällen handelt es sich um Reflexlähmungen. 
So hat man Kehlkopfmuskellähmung bei Erkrankungen der Mandeln 
beobachtet und nach Beseitigung derselben wieder verschwinden 
gesehen. Auch Wurmreiz, Veränderungen am Uterus und Aehn- 
liches werden zuweilen als Ursachen angegeben. 


Zuweilen liegen einer Lähmung von Kehlkopfmuskeln Erkran- 
kungen des Vago-Accessoriusstammes oder einzelner ÄAeste 
desselben zu Grunde. 


Der Erkrankungslerd liegt mitunter noch innerhalb der Schädel- 
höhle. So hat man bei Tumoren in der hinteren Schädelgrube und am 
Foramen lacerum in Folge von Druck auf den Vago-Accessorius Kehl- 
kopfmuskellähmung entstehen gesehen. Auch sind Beobachtungen bekannt, 
in welchen die Wurzeln des Nervenstammes auffällig dünn, grau und atro- 
phisch erschienen und während des Lebens Kehlkopfmuskellähmung bestanden 
hatte. Mitunter haben chirurgische Operationen oder zufällige Verletzungen 
am Halse durch Zerstörung des Vagusstammes zu Kehlkopfmuskelläh- 
mungen geführt. Neuerdings stellte Fankowsky 614 Fälle von Kropfex- 
stirpationen zusammen, unter welchen sich 87 (14 Procente) mit Lähmung 
der Kehlkopfmuskeln fanden. Compression des Vagus und Lähmung 
sämmtlicher oder nur einzelner Kehlkopfäste kommt besonders häufig vor 
dureh Geschwülste am Halse, durch Oesophaguskrebs, Schilddrüsentumoren, 
mediastinale Tumoren, Aortenaneurysmen (Compression des linken Recurrens), 
Aneurysmen der Arteria anonyma oder Subelavia dextra (Druck auf den 
rechten Recurrens), vielleicht auch bei Erweiterung des Ductus arteriosus 
Botalli, ferner bei Pericarditis, Pleuritis, Pyo-Pneumothorax, geschwollenen 
Bronchialdrüsen oder Periadenitis der Bronchialdrüsen,, pleuritischen Ver- 
wachsungen (meist rechtsseitige Recurrenslähmung) u. s. f. Meller beschrieb 
krebsige Entartung von Vagus und Recurrens als Ursache von Kehlkopf- 
muskellähmung 

Mitunter sollen Erkältungen in directer Weise refrigera- 
torische (rheumatische) Lähmungen der Kehlkopfmuskeln her- 
vorrufen können. 


Anatomische Veränderungen. 317 


Sehr häufig stehen Lähmungen der Kehlkopfmuskeln mit vor- 
ausgegangenen Erkrankungen des Kehlkopfes in Zusammen- 
hang. So sind Kehlkopfkatarrhe, Perichondritis und operative Ein- 
griffe im Kehlkopf nicht selten Ursache von Lähmungen. Navratil 
wies in einem Falle als Ursache von Lähmung Zerstörung der Kehl- 
kopfinuskeln durch Trichinen nach. Auch lautes und anhaltendes 
Singen. Schreien und Commandiren sind von Bedeutung, ebenso 
stumpfe Traumen, welche den Kehlkopf betroffen haben (Robinson). 
Mitunter hat man nach der Tracheotomie Lähmung der Kehlkopf- 
muskeln folgen gesehen, wobei es fraglich ist, ob dieselbe reflectorisch 
oder dadurch entstand, dass Stimmbandmuskeln in Folge des Tragens 
einer Trachealcanüle längere Zeit ausser Function waren. Ozz be- 
schrieb neuerdings eine Beobachtung, in welcher das Verschlucken 
eines grossen Bissens Lähmung der Musculi crico-arytaenoidei postici 
wahrscheinlich auf traumatischem Wege erzeugt hatte. 

Zuweilen stellt sich Lähmung der Keblkopfmuskeln nach In- 
fectionskrankheiten ein. Am bekanntesten sind die Kehlkopf- 
muskellähmungen nach Diphtherie, doch kommen sie auch vor nach 
Abdominaltyphus, Recurrens, Cholera, Variola, Keuchhusten (Furass), 
Erysipelas /Feith) und Dysenterie /Monette). Unter den chronischen 
Infectionskrankheiten sind Syphilis und Malaria zu nennen. 

Zu den toxischen Lähmungen gehören die Kehlkopfmuskel- 
lähmungen bei Blei-, Opium-, Belladonna-, Strammonium- und Haschisch- 
vergiftung. 

Erfahrungsgemäss begegnet man einer Lähmung von Kehlkopf- 
muskeln häufiger bei Erwachsenen als bei Kindern, und für 
gewisse Lähmungen zeigt das männliche Geschlecht eine unver- 
kennbare Praedisposition. 


II. Anatomische Veränderungen. An guten und brauchbaren 
Sectionsbefunden ist kein Ueberfluss. In manchen Fällen sollen Muskeln 
und Nerv unverändert gewesen sein, in anderen hat man allein an 
den Nerven makroskopisch und mikroskopisch degenerative und atro- 
phische Veränderungen gefunden, in noch anderen endlich traf man 
allein in den Muskeln Verfettung, körnigen Zerfall, Kernwucherung 
und Bindegewebshyperplasie an. Haben neuropathische Lähmungen 
längere Zeit bestanden, so werden sie secundär die eben beschriebenen 
Muskelveränderungen nach sich ziehen. 


III. Symptome und Diagnose. Kehlkopfmuskellähmungen lassen 
sich nicht anders als mit Hilfe des Kehlkopfspiegels erkennen, denn 
Störungen in der Stimmbildung oder bei der Athmung können zu 
verschiedene Ursachen haben, als dass man es wagen dürfte, aus ihnen 
eine Lähmung der Stimmbandmuskeln zu diagnosticiren. Der Spiegel- 
befund richtet sich selbstverständlich alle Male nach den Muskeln 
und Muskelgruppen, welche von der Lähmung betroffen worden sind, 
und es wird demnach nothwendig sein, in Kürze aller Eventualitäten 


zu gedenken. 

Selbstverständlich kann nur derjenige eine Lähmung einzelner Kehlkopfmuskeln 
erkennen, welcher mit den Functionen der einzelnen Muskelgruppen vertraut ist, weshalb 
wir hier das Nothwendigste darüber einschalten wollen. Bekanntlich steht der Vago- 
Accessorius der Innervation der Kehlkopfmuskeln vor. Von seinen Zweigen beschickt 
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der Nervus laryngeus superior mit dem Ramus externus den Musculus crico-thyreoideus 
(Stimmbandspanner), vielleicht auch den Musculus thyreo-ary-epiglotticus s. depressor 
epiglottidis, während sein Ramus internus die Schleimhaut der oberen Kehlkopfhöhle bis 
zu dem freien Rande der Stimmbänder mit sensiblen Fasern versorgt. Der Nervus 
laryngeus inferior s. recurrens beherrscht demnach die grössere Zahl der Kehlkopf- 
muskeln, ist also der Hauptmotor des Kelilkopfes und wird wegen seines langgestreckten 
Verlaufes am Halse nicht selten von peripheren Schädigungen betrofien. Uebrigens kommt 
die motorische Function eigentlich nicht den Nervenfasern des Vagus, sondern den 
seinen Bahnen beigemischten Accessoriusfasern zu, wie bereits Bischof, Morgagni, Bernard, 
Longet und neuerdings wieder Schuh nachgewiesen haben, trotz entgegengesetzter Angaben 
von van Kemper und Navratil. 

Rücksichtlich der Functionen der Stimmbandmuskeln hat man von respira- 
torischen, phonischen und gemischten Paralysen gesprochen. Zu der respira- 
torischen Lähmung rechnet man Paralyse der Musculi crico-arytaenoidei postici, denn 
da dieselben die Aufgabe haben, während der Inspiration die Stimmbänder von einander 
zu entfernen und dadurch der atmosphärischen Luft den Zutritt zu den Lungen zu 
gestatten, so wird sich Läbmung der genannten Muskeln durch schwere Schädigungen 
der Athmung kundgeben. Alle übrigen Kehlkopfmuskeln sind ansschliesslich oder vor- 
wiegend an der Stimmbildung betheiligt, und demnach hat man Lähmung derselben zu 
den phonischen Paralysen zu zählen. Eine Combination in der Lähmung der beiden ge- 
nannten Muskelgruppen giebt die gemischten Paralysen. 





Kehlkopfspiegelbild bei Lähmung beider Mm. Kehlkopfspiegelbild bei Lähmung des rechten 
crico-arytaenoidei postici. Inspirationsstellung. Mm. crico-arytaenoideus posticus. Inspirations- 
stellung. 


Die Lähmung kann eine vollkommene oder unvollkommene sein (Paralyse — Pa- 
rese), ein- oder doppelseitig bestehen und sich nur auf einen einzigen Muskel oder auf 
bestimmte Muskelgruppen erstrecken. 


a) Lähmung der Musculi crico-arytaenoidei postici. 
Die Lähmung ist leicht zu erkennen. Man hört nämlich inspirato- 
rischen Laryngealstridor (inspiratorische Dyspnoe) bei erhaltener oder 
fast vollkommen erhaltener Stimme, während man bei der Kehlkopf- 
spiegeluntersuchung bemerkt, dass während der lnspiration die Stimm- 
bänder nicht aus einander gehen, sondern sich im Gegentheil bis auf 
einen feinen Spalt nähern (Fig. 84). Besteht die Lähmung nur ein- 
seitig, so bleibt das Stimmband auf der gelähmten Seite bei der 
Inspiration in der Mittellinie stehen, während sich dasjenige auf der 


gesunden Seite nach aussen entfernt (Fig. 85). 

Die erwähnten klinischen Erscheinungen erklären sich leicht aus der Function, 
welche diesem vom Recurrens versorgten Muskelpaare zukommt. Denn ist dasselbe 
gelähmt, so entfernen sich bei der Inspiration nicht die Stimmbänder von einander, 
um der Luft den Zutritt zu den tieferen Luftwegen zu gestatten, sie bleiben vielmehr 
bei einander liegen, und werden sogar durch den inspiratorischen Luftstrom an einander 
angesogen, aspirirt. Man hat demnach eine rein respiratorische Lähmung vor sich. Wird 
die Inspiration nicht langsam und vorsichtig ausgeführt, so kommen durch Aspiration 
die freien Stimmbandränder so dicht aneinander zu liegen, dass Erstickungsgefahr 
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‚eintritt. Diese Lähmung kann demnach grosse Lebensgefahr bringen, namentlich dann, 
wenn sich zu ihr noch eine beträchtliche katarrhalische Schwellung der Stimmbänder 
hinzugesellt. Die Exspiration geht ungestört von Statten. Die Stimmbildung leidet gar 
nicht oder sehr wenig, letzteres namentlich bei hohen Tönen, da die Giessbeckenknorpel 
in Folge der Lähmung etwas beweglicher geworden sind. 

Rosenbach und Semon haben auf die bemerkenswerthe Erscheinung hingewiesen, 
dass bei centralen Lähmungsursachen oder bei solchen, welche den Vago-Accessorius- 
stamm betreffen, nie andere Muskeln zuerst als die Musculi crico-arytaenoidei postici 
befallen werden. è 

Manche Autoren /Gerkardt, Welshe; nehmen angeborene Lähmungen an. 

Neuerdings hat übrigens Ärause darauf hingewiesen, dass die Erscheinungen 
einer Posticuslähmung vielfach mit einem Krampf der Adductoren der Stimmbänder 
verwechselt werden, und auch Gerhardt & Moser haben sich, wenn auch nicht rück- 
haltlos, dieser Anschauung geneigt gezeigt. 


6) Lähmung der Musculi arytaenoidei offenbart sich im 
Kehlkopfspiegel dadurch, dass beim Phoniren das hintere Dritttheil 
der Stimmritze in Form eines dreieckigen Spaltes offen bleibt (vergl. 
Fig. 86). 

au offenbleibende Theil ist die Knorpelglottis, auch Glottis respiratoria genannt, 


d. h. der zwischen den Rändern der Giessbeckenknorpel gelegene Abschnitt der Stimm- 
ritze, deren Schluss durch Aneinanderlagerung der inneren Ränder der beiden Giess- 


Fig. 86. 





Kehlkopfspiegelbild bei Lähmung der Mm. Kehlkopfspiegelbild bei Lähmung beider Mm. 
arytaenoidei. Phonationsstellung. thyreo-arytaenoidei interni. Phonstionsstellung. 


beckenknorpel die von dem Recurrens versorgten Musculi arytaenoidei besorgen. Die 
Lähmung komnit oft in Folge von entzündlicher Reizung vor. Sonstige bezeichnende 
Symptome fehlen. 


e) Lähmung der Musculi thyreo-arytaenoidei interni 
(versorgt vom Recurrens). Im Spiegelbilde beobachtet man, dass 
sich bei Phonationsversuchen die vorderen beiden Dritttheile der 
Stimmritze (Glottis ligamentosa s. vocalis) nicht gradlinig und dicht 
neben einander legen, sondern einen leicht ovalen Spalt zwischen sich 
lassen (Fig. 87) — Besteht eine einseitige Lähmung, so erscheint 
das gelähmte Stimmband mit seinem freien Rande leicht gebuchtet, 
das gesunde gradlinig (Fig. 88.) Die Stimme ist heiser, was zum 
Theil durch den meist vorhandenen Katarrh der Stimmbänder be- 
dingt wird. 

Sehr häufig, namentlich in Folge von Katarrh, kommt es zu Lähmung gleichzeitig 
der Musculi arytaenoidei und Musculi thyreo-arytaenoidei interni. Es bleiben alsdann 
bei Phonationsversuchen sowohl die Glottis ligamentosa als auch die Glottis cartilaginea 


offen (Fig. 89), beide durch einen leichten, dem Processus vocalis der Giessbeckenknorpel 
zugehörigen Vorsprung von einander getrennt. 


d) Lähmung der Musculi thy reo-arytaenoidei lateralis. 
Diese vom Recurrens versorgten Muskeln gehören zu den Stimm- 
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bandschliessern, doch lässt sich isolirte Lähmung derselben nicht 
durch den Kehlkopfspiegel erkennen. Das Gleiche gilt von der 

e) Lähmung der Musculi thyreo-arytaenoidei externi (Stimm- 
ritzenschliesser ; innervirt vom Recurrens). 

J) Lähmung des ganzen Nervus recurrens. Das gelähmte 
Stimmband ist keiner Bewegung fähig und bleibt sowohl bei tiefer 





Kehlkopfspiegelbild bei Lähmung des linken Lähmung beider Mm. thyreo-arytaenoldel 
M. thyreo-arytaenoideus internus. interni und beider Mm. arytaenoidei. 
Phonationsstellung. Phonationsstellung. 


In- und Exspiration, als auch bei Phonationsversuchen unbeweglich 
in gleicher Stellung stehen, welche zwischen der Medianlinie des 
Kehlkopfes und der inspiratorischen Aussenstellung des Stimmbandes 
die Mitte hält (Fig. 90). Da diese Haltung derjenigen entspricht, 
in welcher man die Stimmbänder in der Leiche antrifft, so hat sie 
v. Ziemssen treffend als Cadaverstellung benannt. Die Athmung geht 
begreiflicherweise unbehindert von Statten. Bei der Phonation über- 
schreitet das gesunde Stimmband die Mittellinie und nähert sich bis 





Kehlkopfspiegelbild bei linksseitiger Kehlkopfspiegelbild bei linksseitiger Recur- 
Recurrenslähmung. Inspirationsstellung. renslähmung in Phonationsstellung mit Ueber- 
kreuzung der Giiessbeckenknorpel. 


zur Berührung dem wegen der Lähmung unbeweglichen. Dadurch 
wird die Möglichkeit zur Stimmbildung und zu Hustenstössen gegeben, 
obschon dieselben unter Luftverschwendung von Statten gehen. Auch 
pflegt die Stimme einen rauhen und unreinen Charakter anzunehmen, 
da das gelähmte Stimmband keiner regulären Schwingungen fähig 
ist. — Ferner tritt bei Phonation eine Ueberkreuzung der (iess- 
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beckenknorpel ein, wobei sich der gesunde Giessbeckenknorpel meist 
vor, selten hinter den kranken schiebt (Fig. 91). 

Bei doppelseitiger Recurrenslähmung findet man im 
Kehlkopfspiegel beide Stimmbänder während der Phonation und Re- 
spiration unbeweglich in Cadaverstellung (Fig. 92). Es besteht keine 
Dyspnoe, weil die Glottis weit genug klafft, um den Luftstrom 
unbehindert passiren zu lassen, doch können sich bei forcirten In- 
spirationen schnarrende Geräusche einstellen, welche durch Flottiren 
der nicht gespannten freien Stimmbandränder erzeugt werden. Die 
Patienten sind nicht im Stande, laut zu sprechen oder zu husten. 
Ihre Sprache ähnelt einem unarticulirten Grunzen; besser gelingt 
die Flüsterstimme. Alle Sprechversuche strengen ausserordentlich an, 
da sie wegen Offenseins der Glottis nur mit grosser Luftverschwendung 


möglich sind. 

Gerhardt und Bäumler haben gefunden, dass mitunter Recurrenslähmung bei ein- 
seitig bestehenden Ursachen zwar als einseitige beginnt, dass späterhin jedoch auch der 
Recurrens der anderen Seite in Mitleidenschaft gezogen wird. 


Fig. 93. 





Kehlkopfspiegelbild bei doppelseitiger Recur- Kehlkopfspiegelbild bei linksseitiger Recur- 
renslähmung. Stimmbänder in Cadaverstellung renslähmung mit Atrophie des gelähmten 
Stimmbandes,.) 
Inspirationsstellung. Nach v, Ziemssen. 


£) Lähmung der Musculi crico-thyreoidei. Das in Rede 
stehende Muskelpaar wird vom Nervus laryngeus superior innervirt, 
gehört zu den Spannern der Stimmbänder und kommt bei der Pro- 
duction hoher Töne zur Geltung. Seine Lähmung bewirkt, dass die 
Erzeugung von hohen Tönen unmöglich ist oder bei bestehender 
Parese sehr schwer fällt. Ausserdem findet man, dass, wenn man 
die Kuppe des Zeigefingers in den Raum zwischen Schild- und Ring- 
knorpel hineinlegt, eine Annäherung des ersteren an den letzteren 


bei dem Versuche, hohe Töne hervorzubringen, fehlt. 

Der Spiegelbefund ist nicht charakteristisch und hierher gehörige Angaben 
sind wohl zum Theil theoretisch construirt. Man will gefunden haben: beim Angeben 
hoher Töne erscheint das gesunde Stimmband höher und länger — der Processus vocalis 
ist auf der gelähmten Seite nicht zu sehen — das Stimmbandcentrum vertieft sich 
während der Inspiration in seiner Mitte, zeigt dagegen bei der Exspiration Hervor- 
wölbung nach oben. 

A) Lähmung der Musculi thyreo-ary-epiglottici. Die 
Function dieses ebenfalls vom Nervus laryngeus superior versorgten 
Muskelpaares wird durch den ihm von Merkel beigelegten Namen 


eines Depressor epiglottidis gekennzeichnet. Es hat bei dem Schlingact 
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den Kehldeckel über den Larynxeingang nach rückwärts zu ziehen 
und dadurch das Hineingelangen von Genossenem in den Kehlkopf- 
raum zu verhindern. Fällt diese Function in Folge der Lähmung 
fort, so dringt ein Theil der Nahrung in den Kehlkopf, die Patienten 
verschlucken sich, gerathen in Krampfhusten und Athmungsnoth, 
oder gehen später durch Fremdkörperpneumonie, Lungenabscess oder 
Lungenbrand zu Grunde, wenn Speisen aus dem Kehlkopfe in die 
tieferen Bronchialwege hineingerathen. Im Kehlkopfspiegel beobachtet 
man Unbeweglichkeit des Kehldeckels. 

7) Lähmung des ganzen Nervus laryngeus superior. 
Die Symptome setzen sich zunächst aus g) und 4) zusammen. Dazu 
kommt noch Anaesthesie der Kehlkopfschleimhaut bis zu den Stimm- 
bändern, welche sich nach oben auf die untere Schlundregion fortsetzt. 


Am häufigsten kommt Lähmung im Gebiete des Nervus laryngeus superior in Folge 
von Diphtherie vor. In manchen Fällen scheinen übrigens die Musculi crico-thyreoidei et 
thyreo-ary-epiglottici vom Recurrens versorgi zu werden, weil man die ihnen zukonmenden 
Lähmungserscheinungen auch bei reiner Recurrenslähmung gefunden hat. 

Die Erkennung von Muskellähmungen des Kehlkopfes ohne Kehlkopfspiegel ist 
ein Unding. Bestehen schwere einseitige Veränderungen, so kann man dieselben, wie 
Gerhardt zeigte, zuweilen daran vermuthen, dass der Laryngealfremitus auf der 
gelähmten Seite schwächer ist. Ich muss jedoch nach eigenen Erfahrungen Zraenkel 
darin Recht geben, dass die Erscheinung auch dann nicht constant ist, wenn eine voll- 
kommen einseitige Recurrenslähmung besteht. Auch haben zuerst Emminghaus & Gerhardt 
gezeigt, dass man mit Hilfe der manometrischen Flamme eine einseitige Stimm- 
bandlähmung demonstriren kann, wobei das Flammenbild auf der gesunden Seite eine 
verwaschene Zeichnung giebt. Diese Angabe ist von Z%dold bestätigt, von Fraenkel da- 
gegen angezweifelt worden. 

Rücksichtlich ihres besonderen klinischen Verlaufes heben wir 
die intermittirende Stimmbandlähmung hervor. Valleix, 
Gerhardt und Levison haben solche Beobachtungen beschrieben. 
Die Lähmung tritt zu einer bestimmten Tageszeit auf und ver- 
schwindet wieder, nachdem sie eine gewisse Zeit angehalten hat. 
Einen Zusammenhang mit Malariainfection konnte man bisher nicht 
mit Sicherheit erweisen. Nicht verwechseln darf man damit hyste- 
rische Lähmungen, welche ebenfalls Intermissionen zeigen, doch sind 
letztere in ihrem Auftreten und in ihrer Dauer ganz unregelmässig. 

Unter den Folgen einer Lähmung nennen wir noch Atrophie 
der Stimmbänder in Folge von lang bestehender Paralyse In- 
activitätsatrophie, vergl. Fig. 93). 


IV. Prognose. Die Vorhersage richtet sich vor Allem nach den 
Ursachen; nur da wird man auf Heilung rechnen dürfen, wo das 
(rundleiden zn heben ist. Freilich kann trotzdem die Heilung lang 
auf sich warten lassen oder auch ausbleiben. 

Aber es hängt die Prognose auch ab von der Function der 
gelähmten Muskeln. Am gefährlichsten erscheint die Lähmung der 
Musculi crico -arytaenoidei” postici, weil sie jeden Augenblick Er- 
stickungsgefahr erzeugen kann. Auch Lähmung des Depressor epi- 
glottidis erregt nicht nur grosse Beschwerden, sondern führt wegen 
der Gefahr von secundärer Pneumonie, Abscess oder Brand der 
Lungen bedenkliche Complieationen mit sich. Auch wird man eine 
vollkommene Recurrenslähmung begreiflicherweise für ernster an- 
sehen. als wenn nur einzelne Aeste des Nerven gelähmt sind. 
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V. Therapie. Die Therapie zerfällt in eine prophylaktische, 
allgemeine und locale. 

Prophylaktische Maassregeln sind namentlich von Kehl- 
kopfkranken zu beobachten, bei welchen eine erneute Erkältung oder 
Ueberanstrengung der Stimme leicht zu einer vorhandenen Ent- 
zündung als Complication Muskellähmung hinzubringt. 

Eine Allgemeinbehandlung richtet sich gegen die Grund- 
krankheit. Es ist hier nicht der Ort, aller möglichen externen und 
internen Mittel zu gedenken. Um Einzelnes herauszugreifen, so können 
Tonsillotomie, Gebrauch von Wurmmitteln oder Aufrichtung eines 

flectirten Uterus schnelle Heilung bringen. 

Fig. 9. Bei diphtherischen Lähmungen hat man mit 

Erfolg Strychnineinspritzungen (0'1:10, 1—5 

Theilstriche subceutan) versucht; bei inter- 

mittirender Lähmung, welche dem Chinin- 

gebrauche (1'0, 3 Stunden vor dem zu erwar- 

tenden Anfalle) widerstanden hatte, erzielte 
Levison durch Arsenik Heilung: 

Rp. dq. Amygdal. amar. 

Liq. Kalii arsenicos. aa. 5'0. 

NDS. Dreimal täglich 10 Tropfen nach 

dem Essen. 

Bei der localen Therapie kommen 
folgende Methoden in Betracht: 

a) Pinselungen mit Höllensteinlösung 
oder Insufflationen mit Alaun (01), 
Tannin (0'1). Plumbum aceticum (0:05), Jodo- 
form (0'05) u. s. f. Theils wird dadurch ein 
bestehender Katarrh gehoben, theils üben die 
genannten Proceduren auf die Stimmbänder 
einen ungewohnten und starken Reiz aus und 
regen dadurch in den gelähmten Muskeln 
Bewegungen an. Kossbach benutzte in der- 
selben Absicht die Sondenberührung der 
Stimmbänder, auch Emetica. 

b) Heilgymnastik des Kehlkopfes 
(v. Bruns). Der Patient wird laryngoskopirt 
und dabei aufgefordert, laut Vocale auszu- 





Kehlkopfelektrode. 


1/, natürlicher Grösse. Die Elek- sprechen. 
trode wird durch Druck auf die c) Com ression des' Kehlko fes 
Feder bei geöffnetem Strom in das P l 


Kehlkopfinnere eingeführt. und (nach OYrver und Gerhardt). Man drücke mit 
(E l j St id » . .. 
durch Zuschlauen der Puder ge. Daumen und Zeigefinger die Hörner des 
Schlonnen: Schildknorpels und lasse dabei tief und laut 
inspiriren und laut Vocale aussprechen. 

d) Anwendung der comprimirten Luft ist einige Male 
mit Erfolg versucht worden. 

e) Elektricität. 

Man bedient sich dazu zweckmässig des indueirten Stromes, dessen Pole man 
entweder auf der äusseren Halshaut (percutan) oder intralaryngeal aufsetzt. wobei man 
unter Leitung des Kehlkopfspiegels die eine Elektrode in das Kehlkopfinnere einführt. 
Letztere Methode gestattet die Reizung einzelner Kehlkopfmuskeln, erfordert aber eine 
besondere Einrichtung der Elektrode (vergl. Fig. 94). 
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Der faradische Strom soll im Allgemeinen so stark sein, dass er zur percutanen 
Anwendung gerade die Daumenmusculatur, zur intralaryngealen dagegen den Musculus 
frontalis zur Contraction bringt. Zur cutanen Reizung des Nervus laryngeus superior 
würde man die Elektroden an den oberen Hörnern des Schildknorpels, zur Reizung des 
Nervus recurrens an den unteren Schildknorpelhörnern aufzustellen haben. 

Intralaryngeal trifft man den Nervus laryngeus inferior am Sinus pyriformis. 
Die elektrische Reizung einzelner Kehlkopfmuskeln erreicht man von folgenden Punkten: 


a: Musculi crico-arytaenoidei postici — hintere Ringknorpelplatte dicht hinter den 
Giessbeckenknorpeln. ġ/ Mm. arytaenoidei — Mitte der Regio interarvtaenoidea. c/ Mm. 
thyreo-arytaenoidei interni — freier Stimmbandrand. d/ Mm. thyreo-ary-epiglottici — 


freier Rand der entsprechenden Ligamente. Den indifferenten Pol stelle man möglichst 
hoch im Nacken auf. 

>- M. Meyer benutzte bei hysterischer Lähmung mit Erfolg die elektrische 
Moxe, d.h. einen starken faradischen Strom, dessen einen Pol er in den Nacken setzte, 
während er den anderen in Form des elektrischen Metallpinsels so lang der Kehlkopf- 
haut näherte, bis Funken übersprangen. 


Mitunter sind lang bestandene Lähmungen durch starke psy- 
chische Erregungen geheilt worden, beispielsweise durch plötz- 
lichen Schreck oder Schmerz, der einen Ausruf veranlasste Auch 
werden Heilungen durch Schwindler berichtet, welche unter Anrufung 
von Heiligen den Kranken plötzlich für gesund erklärten und ihm 


dadurch anscheinend die Stimme wiedergaben (!). 

Hysterische Lähmungen schwinden sehr häufig, wenn man die Kranken mit Fa- 
radisation der Kehlkopfgegend überrascht und starke Ströme dabei benutzt. Freilich 
tritt nicht selten die Lähmung leicht wieder ein, und wenn sich die Kranken mehr an 
den Reiz gewöhnt haben, bleibt der Erfolg aus. Auch sah ich mehrfach, dass Hysterische, 
welchen eine klinische Vorstellung unangenehm war, plötzlich die Stimme wieder be- 
kamen, sobald sie in den klinischen Hörsaal geführt werden sollten. Vor einigen Jahren 
behandelte ich auf der v. Zrerichs’schen Klinik eine Französin, welche an einer hyste- 
rischen Lähmung der Musculi crico-arytaenoidei postici litt und allein auf mein Commando- 
wort bald vollkommen geheilt war, bald wieder gelähmt erschien. Die Beobachtung wurde 
durch den Keblkoptspiegel controlirt und von Simulation war keine Rede. Es waren 
dabei fraglos Suggestionserscheinungen im Spiel, und oft genug wird man bei hysterischer 
Lähmung die Erfahrung machen, dass gut und energisch Zureden hilft. 


Eine Specialbehandlung erfordert noch die Lähmung der Musculi 
erico-arytaenoidei postici und des Depressor epiglottidis. 

Bei Lähmungen der Musculi erico-arytaenoidei postici muss man 
bei drohender Erstickungsgefahr die Tubage oder Tracheotomie 
ausführen, und da die Dyspnoe überraschend schnell und unver- 
muthet eintreten kann, so verdient der nach unserem Dafürhalten 
etwas kühne Rath Erwähnung, den Luftröhrenschnitt von vornherein 
zu unternehmen. S7d/o schob in einem Falle mit Erfolg einen Katheter 
durch die Stimmritze und verschaffte so der atmosphärischen Luft 
Zutritt zu den Lungen. | 

Bei Lähmung der Musculi thyreo-ary-epiglottici führe man die 
Ernährung durch die Schlundsonde ein. Man beachte, dass die 
Procedur gefährlich werden kann. wenn zugleich Anaesthesie der 
Kehlkopfschleimhaut besteht, weil man dann leicht mit der Schlund- 
sonde in den Kehlkopf gelangt, ohne dass die Schleimhaut desselben 
durch Hustenstösse auf den mechanischen Reiz reagirt. 


5. Stimmritzenkrampf. Spasmus glottidis. 
(Laryngismus stridulus. Asthma laryngeum. A. thymicum. A. Koppi. 
4. Milari.) 


I. Aetiologie. Unter Stimmritzenkrampf ist eine fast ausschliesslich 
im Kindesalter vorkommende Krankheit zu verstehen, bei welcher es zu 
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kurz dauernden Änfällen von Muskelkrampf der Stimmritzenverengerer 
und des Zwerchfelles kommt, so dass dadurch die Athmung unter- 
brochen wird. Es spielt sich also der Vorgang, soweit der Kehlkopf 
in Betracht kommt, vornehmlich auf den Bahnen des Recurrens ab. 
Da man eine greifbare anatomische Ursache nicht nachzuweisen 
vermag, so hat man die Krankheit zu den functionellen Nervenkrank- 
heiten oder Neurosen des Kehlkopfes und der Athmungsnerven zu 
rechnen. 

Am häufigsten trifft man sie in der Zeit vom 6. —24sten 
Lebensmonat an. Vor Beginn der Dentition, ebenso nach Ablauf 
des zweiten Lebensjahres kommt sie nur selten vor. 

Sie zeigt sich häufiger bei Knaben als bei Mädchen und 
befällt mit Vorliebe solche Kinder, welche an Rachitis oder an 
chronischer Lymphdrüsentuberculose (Scrophulose) erkrankt 
sind, daher sehr häufig Päppelkinder. Man wird nicht viel von 
der richtigen Zahl abirren, wenn man annimmt, dass fast neun 
Zehntel aller Fälle von Stimmritzenkrampf auf rachitische Kinder 


kommen. 

Von manchen Autoren wird Heredität behauptet; sicher richtig ist es, das in- 
manchen kinderreichen Familien alle oder fast alle Kinder an Stimmritzenkrampf er- 
kranken. Jedoch ist hier nicht Spasmus glottidis, sondern Rachitis ererbt oder vielleicht 
richtiger anerzogen, was sich leicht daraus erklärt, dass Rachitis vielfach eine Folge von 
unzweckmässiger Ernährung und Lebensweise ist, welcher sehr gewöhnlich alle Kinder 
einer Familie nach einander unterworfen werden. Da ausserdem nicht selten solche 
Eltern rachitische Kinder haben, die an Lungenschwindsucht, Krebs oder an aufreibenden 
Krankheiten leiden oder in vorgerücktem Alter die Ehe eingegangen sind, so wird man 
es verstehen, wenn man liest, dass derartige Umstände zu Glottiskrampf disponiren. 


Rücksichtlich der Constitution ergiebt sich, dass sich die 
Krankheit oft bei auffallend fettreichen, aber blassen Kindern ent- 
wickelt, und dass man auch sonstige Zeichen von Nervosität nicht 
selten an ihnen wahrnimmt, welche sich durch unruhigen Schlaf, 
Launenhaftigkeit, auffällige Erregtheit und Schreckhaftigkeit ver- 
rathen. 

Eine besondere Form des Leidens ist der von Flesch betonte 
Spasmus glottidis ablactatorum. Er tritt gerade bei Kindern 
wohlhabender Leute zu der Zeit ein, in welcher die Entwöhnung 
von der Mutterbrust versucht wird. 

Wiederholentlich ist darauf hingewiesen worden, dass man der 
Krankheit in kühler Jahreszeit am häufigsten begegnet, des- 
gleichen häufiger in nördlich als in südlich gelegenen Ländern. Mit- 
unter tritt sie fast epidemisch auf, wie dies früher bereits Caspari 
und neuerdings Alingelhöfer gesehen haben. 

Man muss bei der ÄAetiologie die Praedisposition für die Krank- 
heit von denjenigen Momenten unterscheiden, welche den einzelnen 
Anfall hervorrufen. Häufig freilich lässt sich dergleichen nicht er- 
kennen, und die einzelne Attaque tritt scheinbar spontan auf. In 
anderen Fällen dagegen soll Erkältung im Spiele sein. Auch vermag 
Indigestion (Erbrechen, Verstopfung, Durchfall! einen Anfall von 
Stimmritzenkrampf hervorzurufen. Ebenso ist die Dentition nicht 
ohne Einfluss. — Unter Umständen werden psychische Erregungen 
(Schreck, Freude, Weinen) zur unmittelbaren Ursache eines Anfalles 
oder Anlegen an die Brust und Verschlucken beim Saugen der 
Milch oder Herunterdrücken der Zunge mit einem Spatel, Wiegen 
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der Kinder im Arme u. Aehnl. Fofroy giebt an, bei tracheotomirten 
Kindern nach Entfernung der Trachealcanüle Stimmritzenkrampf 
gesehen zu haben (?); sicher erscheint, dass Katarrh der Kehlkopf- 
schleimhaut und lautes Schreien Anfälle auslösen. 


Bei Erwachsenen ist Stimmritzenkrampf selten. Neuerdings theilte Zresgen 
eine Beobachtung bei Aortenaneurysma mit Druck auf den Recurrens mit. 


IL Symptome. Das Hauptsymptom eines Stimmritzenkrampfes 
besteht in Anfällen von aufgehobener Athmung. Dieselben treten 
unvermuthet während des besten Wohlseins ein, oder sie erfolgen 
im Schlafe; viele Autoren meinen sogar, dass sie sich mit Vorliebe 
an die Nachtzeit halten. 

Kinder, welche auf den Armen umhergetragen werden, fangen 
plötzlich unregelmässig, kurz und keuchend zu athmen an; die ein- 
zelnen Athmungszüge werden tiefer und tiefer und hören sehr 
bald vollkommen auf. Die Kleinen schliessen die Augen oder rollen 
dieselben oder starren in's Weite, lassen den Kopf auf die Schulter 
der Wärterin sinken, werden anfangs blass, bald livid und liegen 
mitunter wie todt da, das Herz beginnt aufgeregt und oft auch un- 
regelmässig zu klopfen, bald wird seine Bewegung sehr frequent 
und der Puls ausserordentlich klein. Die Halsvenen schwellen. 
Die Percussion ergiebt, dass die obere Lebergrenze, oder was 
dasselbe sagt, das Zwerchfell während des Anfalles sehr tief steht. 
Mitunter tritt unfreiwilliger Abgang von Harn und Koth ein. 
Nach meist kurzer Zeit stellt sich die Athmung wieder her. Gewöhnlich 
hebt sie mit einer tiefen verlangsamten Inspiration an, welcher oft 
ein so lauter, pfeifender oder krähender Siridor beigemischt ist, 
dass man ihn durch mehrere Zimmer hindurch vernehmen kann. Zu- 
gleich kommt das Kind wieder zu sich, schlägt die Augen auf und 
ist oft bald wieder so munter als kurz zuvor. 

Ein solcher Anfall dauert vielfach nur wenige Secunden, dehnt 
sich aber in manchen Fällen bis zu einer halben Minute aus. Mit- 
unter ist er so flüchtiger Natur, dass es zu seiner Erkennung einer 
gewissen Aufmerksamkeit bedarf. Zuweilen ist die ganze Krankheit 
mit einem einzigen Anfalle vorüber, bei Anderen aber folgen sich 
mehrere Anfälle in Pausen von einigen Wochen oder Monaten, bei 
noch Anderen treten im Laufe eines einzigen Tages vielfache An- 
fälle auf; einzelne Autoren geben ihre Zahl bis zu 52 während 
24 Stunden an. Bei noch Anderen endlich ist der eine Anfall noch 
nicht vorüber und schon setzt ein neuer ein. | | 

Gar nicht selten beschränken sich die Krampfzustände nicht 
allein auf die Stimmritzenverengerer, sondern greifen auch auf die 
Extremitäten- und Rumpfmusculatur über. Es kommt hier zu con- 
vulsiven Zuckungen, welche bald der Athmungssuspension voraus- 
gehen, bald während derselben eintreten oder sich ihr unmittelbar 
anschliessen. 

Am häufigsten kommen Muskelkrämpfe an Händen und 
Füssen zur Beobachtung. Der Daumen schlägt sich in die Hohlhand 
ein, die übrigen Finger werden gespreizt und sammt der Hand 
dorsalwärts flectirt, und auch an den Füssen nimmt man Plantar- 
flexion der grossen Zehe, Spreizung und Dorsalflexion der übrigen 
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Zehen und Dorsalflexion des ganzen Fusses wahr. Es können hierbei 
Distorsionen der Glieder entstehen. Mitunter kommt es zu Bewusst- 
losigkeit und allgemeinen Convulsionen, — Eclampsia infantium. 
Unter den zuletzt erwähnten Umständen lassen die Anfälle meist 
für einige Zeit das Gefühl grosser Mattigkeit zurück. Ueberhaupt 
ist es gar nichts Seltenes, dass auch noch manche andere nervöse 
Störungen bei Kindern, die an Spasmus glottidis leiden, beobachtet 
werden. Dahin gehören leichtes Zusammenschrecken, Schlaflosigkeit, 
Kopfschweisse, Hyperhidrose, Nystagmus, Spasmus nutans und 
Tetanie. 


Es kann während eines Anfalles der Tod durch Erstickung 
oder durch Eclampsie eintreten, oder es entwickelt sich mitunter ein 
Zustand von Marasmus, welchem die Kinder erliegen. 


Als Complicationen sind Bronchopneumonie und Haut- 
emphysem beobachtet worden, letzteres dadurch entstanden, dass es 
bei den erschwerten und vertieften Athmungsbewegungen zu Zer- 
reissung von Lungenalveolen und Luftaustritt in das interlobuläre 
Bindegewebe der Lungen gekommen war. 


Ill. Anatomische Veränderungen. Die Sectionsbefunde sind bisher negativ ausge- 
fallen, wenigstens insoweit, als sie nicht die Erscheinungen während des Lebens er- 
klärten. Wir zählen dieselben im Folgenden der Reihe nach auf, heben aber hervor, dass 
es sich nicht um constante Befunde handelt: 

Rachitische Knochenveränderungen — Hydrocephalus — Hirnhyperaemie — 
Meningeale Blutungen -— Meningitis — Subluxation des Zahnfortsatzes mit Druck auf 
das verlängerte Mark /Bers’ — Vergrösserte Thymusdrüse — Vergrösserte Schilddrüse 
— Vergrösserte bronchiale und tracheale Lymphdrüsen — Offenbleiben fötaler Circulations- 
wege — Grosse und fettinfiltrirte Leber — Schwellung der Lymphfollikel des Darmes 
— Schwellung der mesenterialen Lymphdrüsen an der Wurzel des Mesenteriums. 

Auf diese unsicheren Symptome hin haben sich manche Autoren verleiten lassen, 
Theorien der Krankheit aufzustellen, wobei sie je nach ihrem Befunde bald dieses, 
bald jenes Organ als Ausgangspunkt des Leidens erklärten. Die bekannteren Hypothesen 
sind folgende: a- Die Krankheit ist centralen Ursprunges und wird bedingt durch 
Hyperaemie /C/urke), Hydrocephalus /Göls/ oder Erweichung des Gehirnes. b; Elsässer 
nahm als Grund den durch Rachitis erzeugten weichen Hinterkopf, Craniotabes, an, 
welcher es ermögliche, dass in Rückenlage das Hirn gedrückt werde und dadurch 
Stimmritzenkrampf veranlasse. c/ M. Hal! verlegte die Krankheit in das Halsmark., 
d; Kopp nahm Vergrösserung der Thymusdrüse und dadurch Reizung des Recurrens als 
Ursache an. e/ Hugh Ley behauptete dasselbe von den vergrösserten bronchialen und 
trachealen- Lymphdrüsen. // Andere beschuldigten Offenbleiben der fötalen Circulations- 
wege als Ursache. g; Hood behauptete Lebervergrösserung mit Behinderung der Zwerch- 
fellsathmung. 4) Bouchut legt ausser auf den Stimmritzenkrampf auf gleichzeitigen 
Zwerchfellskrampf grosses Gewicht. ¿ Oppenheimer nimmt an, dass das im Foramen 
jugulare gelegene Ligamentum intrajugulare, welches Vena jugularis und Vagus von 
einander trennt und vor einander schützt, in Folge von Rachitis wegen mangelhafter 
oder ausbleibender Verknöcherung abnorm nachgiebig sei, so dass die Vena jugularis 
den Vagus comprimiren, reizen und zu Krampfzuständen in seinem Muskelgebiet führen 
könnte. £/ Cohen und Zfstein fanden in einigen Fällen Krampf der Musculi thyreo ary- 
epiglottici, durch welchen die Epiglottis nach hinten eingeklemmt und die Erstickungs- 
gefahr erhöht wurde. Auch Arahmer hat schon früher Spasmus glottidis auf Kehlkopf- 
verschluss durch die Epiglottis zurückzuführen gesucht. 


Alle diese Erklärungen passen entweder nicht für alle Fälle oder klammern sich 
an rein zufällige Sectionsbefunde. Wir haben es mit einer Neurose zu thun, die offen- 
bar bald centralen, bald peripheren, bald reflectorischen Ursprunges ist. Zscherich und 
ihm folgend Zoos haben neuerdings die Behauptung aufgestellt, dass Spasmus glottidis 
nichts Anderes als ein Symptom der Tetanie sei, die im Kindesalter häufig vorkomme, 
und dass die Krankheit nichts mit Rachitis zu thun habe, doch ist ihnen nicht ohne 
Grund von Aassosvstz widersprochen worden. 
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IV. Diagnose. Die Erkennung eines Stimmritzenkrampfes ist 
leicht, denn die kurz dauernden Anfälle von aufgehobener Athmung, 
im Verein mit der krähenden oder pfeifenden Inspiration beim 
Wiedereintritte der Respiration, sind so bezeichnend, dass eine 
Differentialdiagnose kaum in Betracht kommt. 


V. Prognose. Bei der Vorhersage des Spasmus glottidis hat man 
sich vorsichtig zu verhalten. Einzelne Autoren haben eine Mortalität 
bis zu 90 Procenten beobachtet (Aidliet & Barthez-Herard), wogegen 
freilich andere wieder einen sehr günstigen Ausgang (8 Procente 
Mortalität und darunter) fanden. Im Allgemeinen ist die Prognose 
um so ungünstiger, je jünger ein Kind ist, je länger der einzelne 
Anfall dauert und je grössere Neigung zu eclamptischen Zufällen 
besteht. Beim männlichen Geschlechte soll die Prognose günstiger 
sein als beim weiblichen. 


VL Therapie. Bei Kindern, welche aus Familien stammen, in 
welchen bereits Geschwister an Spasmus glottidis erkrankt gewesen 
sind, hat man von vornherein prophylaktische Maassregeln 
zu treffen. Man achte auf eine sorgfältige diätetische und psychische 
Erziehung, hüte die Kleinen vor Erkältung und Indigestion, und 
wenn man an ihnen Zeichen von Rachitis oder Scrophulose bemerkt. 
so treffe man geeignete Maassnahmen. 

Bei Behandlung des einzelnen Anfalles richte man das Kind 
zunächst auf, weil erfahrungsgemäss Rückenlage eine längere Dauer 
und eine Wiederkehr der Anfälle begünstigt. Auch späterhin lasse 
man es im Bette Seitenlage, nicht Rückenlage einnehmen. Man bringe 
das Kleine in ein geräumiges Zimmer, öffne das Fenster und führe 
frische Luft zu, bespritze die Brust mit kaltem Wasser, kitzle Fuss- 
sohlen oder Nasenschleimhaut, bringe es in ein warmes Bad und 
ordne in demselben kalte Uebergiessungen auf die vordere Brust- 
fläche oder in den Nacken an. Auch Riechen von Ammoniak oder 
Essigsäure löst oft reflectorisch Athmungszüge aus. Bei langer Dauer 
eines Anfalles führe man den Zeigefinger in den Kehlkopfeingang, 
überzeuge sich von der Stellung der Epiglottis und suche eventuell 
dieselbe emporzuheben und aus einer etwaigen Einklemmung zu 
befreien. 

Sollten sich trotzdem die Anfälle immer und immer wieder- 
holen und im Laufe eines Tages schnell aufeinander folgen, so hat 
man zu Chloroform, Aether und Chloral gegriffen (Chloroform 
und Aether inhalirt bis zur beginnenden Narcose, Chloralhydrat 0°5 
als Klvstier). Von der Tracheotomie, welche von einigen Seiten 
empfohlen ist, wird man oft um des Alters der Patienten willen 
Abstand nehmen müssen, jedenfalls sollte man sie stets mit der 
Faradisation der Nervi phrenici verbinden, da sonst leicht 
trotz ausgeführter Tracheotomie die Athmung ausbleibt. Dazu be- 
nutze man einen starken faradischen Strom und grosse Elektroden, 
welche am äusseren Rande der Kopfnicker oberhalb der Musculi 
omo-hyoidei aufgestellt werden. fixire den Kopf leicht nach hinten 
und schliesse und öffne den Strom in regelmässigen Pausen von 
1—2 Secunden, während die Exspiration durch kräftige Compression 
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des Bauches unterstützt wird. Plötzliche Zwerchfellscontractionen und 
Hervorwölbung des Epigastriums neben inspiratorischem Seufzen 
sind Beweise, dass das Ziel erreicht ist. Ueber Erfolge durch die 
Tubage an Stelle der Tracheotomie ist mir bis jetzt nichts bekannt. 
| Will man eine Wiederkehr von Anfällen verhindern 
und eine bestehende Disposition heben, so berücksichtige man sorg- 
fältig die Ursachen. Ist Indigestion im Spiel, so verordne man ein 
Clysma oder unter Umständen ein Emeticum, bei Obstipation leichte 
Abführmittel (Calomel 0'1), gegen bestehende Rachitis empfiehlt 
Kassowitz vor Allem den Gebrauch von Phosphor: 


Rp. Phosphori 001 
Olei jecoris Aselli 1000. 
MDS. Tügl. 1 Kinderlöffel zu nehmen. 


Fallen die Kinder durch ungewöhnlich grosse nervöse Erreg- 
‚barkeit auf, so gebe man für längere Zeit Nervina und leichte 
Narcotica (z. B. Sol. Kalii bromati 5'0 : 100. DS. 2stündl. 1 Kinder- 
löffel. Peueval sah neuerdings gute Erfolge vom Antipyrin 
(0'12 stündlich). 

Empfohlen sind ausserdem Asa foetida, Moschus, Zincum, Argentum, Cuprum, 
Atropin, Valeriana, Cannabis, Digitalis. Auch vom Chinin will man Erfolg gesehen haben. 

Bei Spasmus glottidis ablactatorum lege man das Kind 
wieder an die Mutterbrust. Anaemische, scrophulöse und rachitische 
Kinder sind mit den entsprechenden Mitteln zu behandeln, oft ist 
bei ihnen Landaufenthalt von ausserordentlich gutem Einfluss. 


6. Krampf der Kehlkopfmuskeln. 


1. Krampfzustände an den Kehlkopfmuskeln kommen noch unter anderen Um- 
ständen als bei der als Stimmritzenkrampf bezeichneten Krankheit vor, aber im Gegen- 
satz zu Spasmus glottidis vorwiegend bei Erwachsenen. Am häufigsten stellen sie sich 
bei Hysterischen ein, seltener gelangen sie bei Epileptikern zur Beobachtung. Auch 
findet man sie bei Hydrophobie und Bleivergiftung, bei Druck auf den Vagus oder 
Recurrens durch Geschwülste oder Strumen, bei Einathmungen von reizenden Gasen 
und beim Hineingelangen von fremden Körpern in die Kehlkopfhöhle. Gerhardt beob- 
achtete einseitigen Krampf der Stimmbandmuskeln bei einseitigem Accessoriuskrampf. 
Heller beschrieb eine Beobachtung, in welcher ein Herr Krampf der Kehlkopfmuskeln 
bekam, sobald er sich den Magen verdorben hatte und sauer aufstiess, wobei oftmals 
die reizenden Gase nnd Massen jn den Kehlkopf hineingelangten. Krampfauslösend 
können auch Krankheitsherde im Kehlkopf selbst wirken, z. B. Glottisoedem und 
Polypen. 

Meist werden die Stimmritzenverengerer von Krampf betroffen, so dass man es 
mit inspiratorischer Dyspnoe zu thun bekommt. Es können demnach die Erscheinungen — 
selbst im Kehlkopfspiegelbilde — sehr ähnlich den Symptomen von Lähmung der 
Musculi crico-arytaenoidei postici werden, doch handelt es sich bei Krampf von Muskeln 
um Zustände vorübergehender Natur, bei Lähmung um bleibende. Auch der Erfolg der 
Therapie ist verschieden, indem bei Krampf Narcotica (Chloroform, Chloral) am Platze 
sind, deren Wirkung zweckmässig durch Anwendung des constanten Stromes unterstützt 
wird. In manchen Fällen führt der Krampfzustand durch Erstickung zum Tode, wie 
dies Z. Mever bei Hysterischen gesehen hat. 

2. Wir reihen hier noch den zuerst von Schnitzler beschriebenen phonischen 
Stimmritzenkrampf, Aphonia spastica (Dysphonia spastica, Schech) an, 
dessen Casuistik gerade in der neuesten Zeit wesentlich bereichert worden ist. Es handelt 
sich hier um eine Art von Coordinationsstörung der Stimmbandmuskeln, wobei sich bei 
Phonationsversuchen namentlich die Stimmbandspanner krampthaft contrahiren, die 
Stimmbänder hart an einander lagern und eine laute Stimmbildung unmöglich machen. 
Daneben tritt nach ‚Vuckenzie Krampf der Exspirationsmuskeln und des Zwerchtelles ein. 
Die Patienten vermögen nur mit Flüsterstimme zu sprechen, am besten werden noch 
Explosivlaute — p, b, d, t, k, g, — gebildet. — Oft sind die Personen hysterisch oder 
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nervös und klagen auch über ein Gefühl von Ermüdung und Zusammenschnürung im. 
Kehlkopfe und über Druck auf der Brust. Doch kann auch Ueberanstrengung der Stimme 
das Leiden erzeugen. Mackenzie beobachtete es relativ häufig bei Predigern, ferner bei 
zwei Kranken, welche mit tauben Personen zusammen lebten. Es haben daher einige 
Autoren das Leiden mit den Beschäftigungsneurosen auf eine Stufe stellen wollen und 
von Mogiphonie //raenzel; gesprochen. Mitunter wird Erkältung als Ursache angegeben; 
auch stellt das Leiden sich im Verlaufe von Gehirn- und Rückenmarkskrankheiten, 
z. B. bei multipler Sclerose, ein. Schonung der Stimme, Anwendung von Elektricität, 
Pinselungen mit Cocain (1'0 : 10) und Behandlung des Grundleidens werden bei der 
Therapie in Anwendung zu ziehen sein. 

3. Auf eine abnorm grosse Thätigkeit der Stimmbandspanner führt Prenzazek die 
unangenehm hohe Stimme zurück, welche manche Erwachsene aus der Knabenzeit her- 
übernehmen. Auch kommt dergleichen bei Frauen vor, welche viel sprechen oder schreien. 


7. Sensibilitätsstörungen der Kehlkopfschleimhaut. 


1. Anaesthesie der Kehlkopfschleimhaut hat man bei Diphtherie, 
Hysterie, Bulbärparalyse und Bleivergiftung beobachtet. Im ersteren Falle bekommt man 
es meist auch mit Anaesthesie der Rachenschleimhaut zu thun. Beschränkt sich die 
Anaesthesie allein auf das Ausbreitungsgebiet des Nervus laryngeus superior, so ist 
die Kehlkopfschleimhaut nur bis zum freien Rande der Stimmbänder empfindungslos. 
Es ist dies aber nicht immer der Fall; beispielsweise hat Schwits/er eine Beobachtung 
beschrieben, in welcher sich die Anaesthesie weit auf die Trachealschleimhaut 
fortsetzte. 

In der Regel werden ausser den sensiblen Fasern des Nervus laryngeus superior 
auch die motorischen gelähmt sein, und während man die Anaesthesie daran erkennt, 
dass Berührung der Kehlkopfschleimhaut mit einer gebogenen Knoptsonde keine Reflex- 
bewegungen hervorruft, giebt sich Lähmung von motorischen Bahnen an der Unbeweg- 
lichkeit des Kehldeckels zu erkennen. — Es können demnach, wie bereits früher be- 
schrieben, Speisen in den Kehlkopf und von bier, da die Kehlkopfschleimhaut un- 
empfindlich ist, in die tieferen Luftwege gerathen. Or beschrieb neuerdings halbseitige 
Anaesthesie des Kehlkopfes, bedingt durch Degeneration der rechtsseitigen Vagus- 
wurzeln in Folge von Nervensyphilis. Die Therapie besteht in Faradisation der Kehl- 
kopfschleimhaut, namentlich des Laryngeus superior intralaryngeal (vergl. Bd. I, pag. 324), 
in Strychnininjectionen (0°1:10, 1—5 Theilstriche), Eisenpraeparaten und Ernahrung 
durch Schlundsonde. 

Schnitzler fand in einer Beobachtung neben Anaesthesie neuralgische Beschwerden, 
— Anaesthesia dolorosa. 

2. Hyperaesthesieen und Paraesthesieen der Kehlkopfschleimhaut 
sind häufige Begleiterscheinungen von Katarrh im Kehlkopf oder von ulcerativen Pro- 
cessen. Bei nervösen und hysterischen Personen können sie als eine Art von selbständigem 
Leiden bestehen, welches die Patienten als Kitzel oder Brennen oder Fremdkörpergefühl 
mitunter so beunruhigt, dass sie Wochen und Monate lang nur mit Flüsterstimme sprechen, um 
von ihrer vermeintlichen schweren Kehlkopfkrankheit geheilt zu werden (Phonophobie). — 
Vor einiger Zeit hatte ich einen Landprediger zu behandeln, welcher sich seit Monaten 
mit seiner Familie nie anders als mit Hilfe eines Schiefertäfelchens verständigte, und 
anfangs nur mit Mühe zu bewegen war, laut mit mir zu sprechen. Æ. Zraenkel wies in 
einigen Fällen schmerzhafte Druckpunkte am Halse nach. Dabei ist die Stimme voll- 
kommen rein und der Kehlkopfspiegelbefund negativ. Man verordne Inhalationen von 
Bromkalium (5:100), Morphium (002—0'1: 100), bepinsele den Kehlkopf mit Brom- 
kalium (Kal. bromat. 50, Glycerini 25°0) oder mit Cocainum hydrochloricum (1:0 bis 
20:10) und gebe durch täglich vorgenommene und immer mehr verlängerte Sprech- 
übungen mit lauter Stimme dem Kranken das zu seinem Stimmorgane gesunkene Ver- 
trauen wieder. Lewin und Wauldenburg sahen guten Erfolg von Conium maculatum 
(Extract. Conii maculat. 025—05:100, zur Inhalation oder Tinct. Conii maculat. 
015—008: 100, zur Einathmung). Schnitzler empfahl Einpinselungen von Morphium oder 
Chloroform, auch hat man mit Lösungen von Argentum nitricum die Kehlkoptschleimhaut 
geätzt. Mehrmals sah ich guten Erfolg von starken Tannininhalationen (5'0: 150). Da- 
neben kommt eine Allgemeinbehandlung in Betracht. 

3. Zuweilen steigert sich die Hyperaesthesie zu einer ausgesprochenen Kehlkopft- 
neuralgie, wie das Zundjield Jones, Schnitzler, Wagner und Mackenzie beschrieben 
haben. Letzterer Autor beobachtete auch intermittirende Neuralgie, welche durch 
Chinin heilte. 
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8. Kehlkopfhusten. Tussis laryngealis. 


Als Kehlkopfhusten kann man eine Form von Husten bezeichnen, welche als 
selbständige Neurose, unabhängig von anderweitigen Veränderungen in den Luftwegen, 
besteht. Meist handelt es sich um blasse und nervöse Personen, am häufigsten um 
Frauen zwischen dem 15.—2östen Lebensjahr, welche nicht selten an anderen nervösen 
und hysterischen Erscheinungen leiden. Manche meiner Kranken beschuldigten Erkältung, 
kalten Trunk oder Ueberanstrengung des Stimmapparates als Grund des Leidens. 

In manchen Fällen treten Hustenparoxysmen auf, nicht selten mitten im Schlaf, 
während andere Kranke fast ununterbrochen hüsteln oder lebhaft husten. Mitunter hört 
sich der Husten bellend, pfeifend und stridorös an. Eine Expectoration fehlt vielfach 
vollkommen oder sie ist in anderen Fällen jedenfalls sehr gering. Das Leiden kann sich 
über Monate hinziehen. 

Am meisten pflegt Veränderung des Aufenthaltsortes Nutzen zu bringen. Mackenzie 
empfiehlt namentlich Seereisen. Von Narcoticis sah ich so gut wie gar keinen Erfolg, 
anders Zaségue, welcher Belladonna heilsam fand. 


Anhang. Ueber Mycosen des Kehlkopfes vergleiche den folgenden Abschnitt, 
Mycosis tracheae. 


Abschnitt III. 
Krankheiten der Luftröhre. 


Den Erkrankungen der Luftröhre kommt nur selten eine ge- 
wisse Selbständigkeit zu; in der Regel handelt es sich um Processe, 
welche entweder aus dem Kehlkopfe oder von den Bronchien in die 
Trachea fortgepflanzt sind. Die secundäre Betheiligung der Luft- 
röhre bleibt dabei entweder ganz verborgen oder sie ist gegenüber 
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Mycosis tracheae et linguae. 


(Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 





den Symptomen der Kehlkopf-, 
respective Bronchial- Erkran- 
kung von untergeordneter Be- 
deutung. Man erkennt sie nur 
bei Anwendung des Laryngo- 
skopes. Wir müssen demnach 
den Leser auf die Abschnitte 
Kehlkopf- und Bronchialkrank- 
heiten verweisen, woselbst der 
Betheiligung der Trachea mehr- 


fach gedacht wird. 

Herterich hat neuerdings eine 
Beobachtung von Mycosis tracheae 
beschrieben. Man fand hier bei Unver- 
sehrtheit von Nase, Mund, Schlund und 
Kehlkopf Röthung und Excoriationen in 
der Trachea. Der Patient hustete und 
entleerte im Auswurf graue harte 
Bröckelchen, welche bei mikroskopischer 
Untersuchung Pilzmassen von Eurotium 
aspergillus enthielten. Heilung durch 
Einathmungen von Joddämpfen, drei 
Male täglich, einige Minuten lang. 

Ich sah im Laufe der letzten 
Jahre zwei Male Mycosis tracheae, aber 
in beiden Fällen bestanden ausserdem 


Pilzauflagerungen in dem Rachen, auf dem Zungengrund und auf der Kehlkopfschleim- 
haut. Der erste meiner Kranken, ein Commis in einer Eisenhandlung, litt seit über 
Jahresfrist an Husten und häufiger Heiserkeit. Bei der laryngoskopischen Untersuchung 
fanden sich Auflagerungen von grau-grüner Farbe, welche theils kleine Flecken, theils 
zusammenhängende grössere Auflagerungen bildeten. (Vergl. Fig. 95.) Die Massen liessen 
sich nur sehr schwer von der Schleimhaut mechanisch entfernen und bildeten sich in 
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kurzer Zeit wieder. Unter dem Mikroskop fand man zahllose Mikrococcen und Bacillen, 
doch gelang es, Staphylococcus pyogenes albus in Reincultur zu gewinnen. Inhalationen 
von Sublimat, Carbolsäure und Joddämpfen erwiesen sich als nutzlos. Vergeblich kratzte 
man die Schleimhaut der Luftwege rein. Als ich den Patienten zwei Jahre später sah, 
bestand der Zustand bei blühendem Aussehen unverändert fort. 

Mein zweiter Kranker, ein Soldat, war vor vier Wochen unter Heiserkeit er- 
krankt. Bei der Untersuchung mit dem Kehlkopfspiegel entdeckte man gelbe Auf- 
lagerungen auf dem Zungengrund, auf den Tonsillen und Gaumenbögen, auf der 
Schleimhaut des Kehlkopfes und der Trachea. Dieselben liessen sich etwas leichter ab- 
heben und bestanden hauptsächlich aus Leptothrixfäden. Nebenher zeigten sich die Er- 
scheinungen einer Lähmung beider Mm. arytaenoidei interni. Allmälige Besserung und 
schliessliche Heilung durch Inhalationen von Sublimatlösung (0'1 : 100) nach drei- 
monatlicher Behandlung. 

Nicht damit zu verwechseln ist eine Beobachtung von Hindelang, in welcher sich 
Pilzmassen nicht in der Luftröhre entwickelt hatten, sondern von einem Landwirthe 
eingeathmet waren und sich dann in den Luftwegen theilweise absetzten. Besserung 
durch Carbolsäureinhalationen und Jodoforminsufflationen. 


Abschnitt IV. 
Krankheiten der Bronchien. 


1. Bronchialkatarrh. Bronchitis catarrhalis. 


(Catarrhus bronchialis.) 


I. Aetiologie. Bronchialkatarrh gehört zu denjenigen Krankheiten, 
welche mit am häufigsten vorkommen. Rücksichtlich seines Verlaufes 
theilt man ihn in einen acuten und chronischen Katarrh ein, wobei 
der erstere sich über wenige Tage oder Wochen hinzieht, während 
der letztere für viele Jahre oder selbst für das ganze Leben be- 
stehen bleibt. In Bezug auf Ausbreitung kann er bald doppelseitig, 
bald einseitig bestehen, bald einzelne Bronchialäste, bald den ganzen 
Bronchialbaum befallen, bald endlich sich auf die groben Bronchien 
beschränken, bald gerade in den feineren Bronchien (Bronchiolen) 
seinen Sitz haben. Katarrhe der groben Bronchien verbinden sich 
meist mit einer gleichnamigen Erkrankung der Trachealschleimhaut, 
so dass die Bronchitis zur Tracheo-Bronchitis wird. Katarrhe der 
feineren Bronchien bringen deshalb ganz besonders grosse Gefahren, 
weil hier leicht Seeretansammlungen oder starke Schwellungen der 
Schleimhaut zu vollkommener Verstopfung des Bronchiallumens führen, 
so dass, wenn der katarrhalische Process verbreitet ist, Tod durch 
Erstickung droht. Man nennt Katarrhe der feineren Bronchien auch 
Bronchiolitis (Bronchitis capillaris s. suffocans s. suffocativa s. Mikro- 
bronchitis). Auf eine Eintheilung der Bronchialkatarrhe nach der 
Beschaffenheit des Secretes, welches die entzündete Sehleimhaut ab- 
sondert, werden wir an einer späteren Stelle eingehen. 

Vom aetiologischen Standpunkte aus hat man einen primären 
und secundären Bronchialkatarrh zu unterscheiden, jener bildet 
sich als selbständiges Leiden, während dieser im Gefolge und in 
Veranlassung von anderen Krankheiten zur Entwicklung gelangt. 

Die häufigste Ursache für einen primären Bronchial- 
katarrh ist Erkältung, refrigeratorischer Bronchialkatarrh. 

Starke Durchnässung, plötzliche Abkühlung bei erhitzter Haut, unvor- 
sichtiger Gebrauch von kalten Bädern, Aufenthalt in feuchten und zugigen 
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Räumen, unzweckmässiger Wechsel der Leibwäsche und viele ähnlich wir- 
kenden Umstände sind fähig, Bronchialkatarrh hervorzurufen. 

Von unverkennbarem Einflusse erscheinen Jahreszeit und herrschende 
Winde. Alle Autoren stimmen darin überein, dass sich Bronchialkatarrhe 
im Frühjahr und Herbst ganz besonders häufen, und ebenso darin, dass 
Nord- und Nordostwinde den Ausbruch der Krankheit begünstigen. Daraus 
wird verständlich, dass klimatische Einflüsse bestehen. In den Tropen 
giebt es einige wenige Landstriche, in welchen Bronchialkatarrı zu den 
seltenen Krankheiten gehört, während seine Häufigkeit zunimmt, je mehr 


man sich kalten Regionen nähert. 

Aus den umfangreichen Untersuchungen von A. Hirsch geht hervor, dass die 
Häufigkeit der Bronchialkatarrhe nicht etwa in directer Weise von den Schwankungen 
der Temperatur, sondern von der Luftfeuchtigkeit abhängt, die freilich ihrerseits zu 
Temperaturwechseln in Beziehung steht. Je trockener die Luft in einer Gegend ist 
und je grösser sich die Differenz zwischen dem Thaupunkte und der gewöhnlichen Luft- 
temperatur gestaltet, um so ungünstiger sind die Verhältnisse für die Entwicklung von 
Bronchialkatarrhen. 


Die alltägliche Erfahrung lehrt, dass, wenn sich mehrere Menschen 
zu gleicher Zeit ein und derselben Schädlichkeit aussetzen, ein Theil unter 
ihnen gesund bleibt, während ein anderer Bronchialkatarrh davonträgt und 
sich vielleicht bei einem dritten Erkrankungen an anderen Organen ausbilden. 
Es gehört also in vielen Fällen eine Art von Praedisposition der Re- 
spirationsschleimhaut dazu, dass der Organismus auf gewisse Schädi- 
gungen gerade immer mit Bronchialkatarrh antwortet. Der praedisponirenden 
Momente giebt es mehrere. 

Von grosser und unverkennbarer Bedeutung ist das Lebensalter. 
Besonders Kinder und Greise zeigen sich zu Bronchialkatarrh geneigt. Für 
das kindliche Alter ergiebt sich, dass innerhalb der ersten sechs Lebens- 
monate Bronchialkatarrhe selten vorkommen, wahrscheinlich weil die 
Kinder während dieser Zeit mit besonderer Sorgfalt bewacht werden; von 
da an stellen sie sich bis zum Ende des dritten Lebensjahres sehr häufig 
ein. Jetzt werden sie wieder seltener. Auch verdient betont zu werden, dass 
namentlich zur Zeit des Zahnens viele Kinder an Bronchialkatarrh erkranken, 


ohne dass es immer gelingt, eine Erkältungsursache nachzuweisen. 

Geigel hat für Würzburg statistisch nachgewiesen, dass von Kindern in dem 
ersten Lebensjahre mehr eheliche als uneheliche Kinder an Bronchialkatarrh erkrankten 
und starben, während sich das mit den Erkrankungen des Digestionstractes gerade um- 
gekehrt verhielt. Nicht mit Unrecht hat man die Erklärung dafür darin gesucht, dass 
bei ehelichen Kindern die körperliche Pflege aufmerksamer geschieht, womit oft Ver- 
weichlichung Hand in Hand geht. Viel gesündigt wird bei Kindern namentlich rück- 
sichtlich der Kleidung. Man hütet die Kinder vielfach in übertriebener Weise vor jedem 
Luftzuge, während man sie mit nackten Beinen und nicht selten ganz ohne Beinkleid 
auch bei kühler Temperatur umherlaufen lässt. 

Um die verschiedene Disposition der Lebensalter zu erklären, begnügt man sich 
meist mit gewissen Schlagworten, welche aber keineswegs als eine wirkliche und befrie- 
digende Erklärung aufzufassen sind. Die mehr oder minder grosse Resistenzfähigkeit 
des Organismus und im Speciellen der Bronchialschleimhaut soll hier Alles erklären. 

Auch muss die Resistenzfähigkeit dazu herhalten, um den Einfluss der 
Constitution auf die Entstehung von Bronchialkatarrh begreiflich zu 
machen. Schwächliche, anacmische, chlorotische und pastöge Personen zeigen 
sich in hervorragender Weise zur Erkrankung an Bronchialkatarrh geneigt. 
Auch bei Scerophulösen und Rachitischen trifft man ihn so häufig an, dass 
er in dem Symptomenbilde der genannten Krankheiten fast als constant 
aufgeführt zu werden pflegt. Ebenso geben lang anhaltende und schwächende 


Krankheiten und marastische Zustände eine ausgesprochene Praedisposition 
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zu Bronchialkatarrh ab. Wir führen hier als solche auf: Krebscachexie, 
Syphilismarasmus, Malariacachexie, Morbus Brightii, Diabetes, Scorbut, Gicht, 
Säuferdyskrasie u. s. f. Zuweilen beruht die geringe Resistenzfähigkeit des 
Organismus auf einer fehlerhaften körperlichen Erziehung. Personen, welche 
von Jugend an verweichlicht worden sind, gelangen dadurch nicht selten 
zu einer auffälligen Praedisposition für Katarrhe der Schleimhäute über- 


haupt und für Bronchialkatarrh im Besonderen. 

Bei der Entstehung von Erkältungskatarrhen der Bronchien spielt die Erkältung 
wohl nur eine begünstigende Rolle dafür, dass niedere Organismen (Spaltpilze) 
leichter auf der Bronchialschleimhaut schädliche Wirkungen entfalten können. Allein 
gerade für die Entzündung auf der Bronchialschleimhaut ist die Bedeutung der Schizomy- 
ceten bis jetzt nicht aufgeklärt und die bacteriologischen Untersuchungen bieten des- 
halb grosse Schwierigkeiten dar, weil auch bei völlig Gesunden pathogene Spaltpitze 
(Streptococcus pyogenes, Staphylococcus pyogenes albus et aureus, Zrünkel’s Pneumonie- 
coccus, Friedländer’s Pneumococeus) im Bronchialsecret gefunden worden sind. 


Zu der primären Form von Bronchialkatarrh hat man fernerhin 
diejenige zu rechnen, welche in Folge von Luftverunreini- 
gungen entsteht, jedoch hat man hier zwei Modalitäten zu unter- 
scheiden, je nachdem es sich um Verunreinigungen der Luft mit staub- 
förmigen Körpern und um eine mechanische Reizung der Bronchial- 
schleimhaut oder um Einathmungen von irritirenden Gasen handelt. 

Aus den Untersuchungen von /7r7 ergiebt sich, dass Einathmungen 
von vegetabilischen Staubarten am gefährlichsten sind; es reihen sich daran 
metallische und animalische Staubarten, während mineralischer Staub die 
relativ geringste Schädlichkeit entwickelt. Auch Staubgemische pflegen einen 
besonders ungünstigen Einfluss auszuüben. Gewisse Gewerbe, welche zur 
Entwicklung einer staubhaltigen Atmosphäre führen, sind von jeher dafür 
berüchtigt gewesen, dass sie Bronchialkatarrh erzeugen. Dahin gehören: 
Müller, Steinhauer, Former, Kohlenarbeiter, Bäcker, Bürstenmacher, Spinner, 
Strumpfwirker, Weber, Metallarbeiter, Cigarrendreher, Kürschner, Gerber, 
Rosshaarzupfer u. s. f. 

Unter den schädlich wirkenden Gasen mögen Chlorgas, Essigsäure, 
Salzsäure, schweflige Säure und vor Allem die schädlich wirkenden Gase 
der Untersalpetersäure und salpetrigen Säure namentlich gemacht werden. 
Hervorgehoben zu werden verdient, dass sich auch hier die gleiclien prae- 
disponirenden Momente geltend machen, welche bei dem Erkältungskatarrh 
genannt worden sind. 

Eine dritte Art von primärem Bronchialkatarrh ist der to- 
xische Bronchokatarrh. Er wird hervorgerufen durch den in- 
ternen Genuss von ganz bestimmten, vielfach als Medicamente be- 
nutzten Stoffen. Am bekanntesten ist die Wirkung des Jodkaliums, 
von welchem es bei gewissen Menschen keiner besonders grossen Gaben 
bedarf, um Katarrhe auf der Conjunctiva und Respirationsschleimhaut 
zu erzeugen. S7/e hat neuerdings darauf aufmerksam gemacht, 
dass auch der Gebrauch von Bromkalium hartnäckigen Bronchial- 
katarrh verursacht, welcheranfänglich nach Aussetzen des Mittels wieder 
schwindet, später jedoch bestehen bleibt. Diese Art von Katarrh 
ist deshalb von>ernster Bedeutung, weil durch Bromkalium zugleich 
die Sensibilität der Respirationsschleimhaut so herabgesetzt werden 
kann, dass die Expectoration stockt und durch Ansammlung von 
übermässig grossen Secretmengen innerhalb der Bronchialwege Er- 
stickungsgefahr eintritt. Viel seltener wird man Bronchialkatarrh 
in Folge von Cantharidenvergiftung antreffen. 
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Es mag hier noch erwähnt werden, dass der Gebrauch gewisser anderen Medica- 
mente eine Praedisposition für Bronchialkatarrh schafft. So weiss man, dass Syphilitiker, 
welche einer Inunctionscur mit Quecksilberpraeparaten unterworfen werden oder Queck- 
silberpraeparate intern nehmen, schon auf geringe Erkältungsursachen hin Bronchial- 
katarrh bekommen. 


Rein mechanischer Natur sind solche Katarrhe, welche sich in 
Folge von verschluckten Fremdkörpern ausbilden. 

Endlich können noch primäre Bronchialkatarrhe durch Ueber- 
anstrengung beim Singen, Sprechen oder Spielen von Blas- 
instrumenten entstehen. Man beobachtet dergleichen am häufigsten 
bei Predigern, Lehrern, Schauspielern , Vorlesern und Musikanten. 
In der Mehrzahl der Fälle freilich bildet sich zunächst Katarrh 
der Kehlkopfschleimhaut, welcher sich nach abwärts auf die Bronchial- 
schleimhaut fortsetzt, doch kann in anderen Fällen zuerst Broncho- 
katarrh zur Ausbildung gelangen und für mehr oder minder lange 
Zeit allein bestehen. Offenbar muss unter den bezeichneten Um- 
ständen die Respirationsluft, welche ungewöhnlich lang und oft unter 
abnorm hohem Drucke unterhalb der Stimmbänder zu stehen kommt, 
als eine Art mechanischen Reizes für die Bronchialschleimhaut an- 
gesehen werden. 

Secundären Bronchialkatarrh trifft man am häufigsten 
im Gefolge von Lungenkrankheiten an. Sowohl die acuten als 
auch die chronischen Erkrankungen der Lungen gehen in der Mehr- 


zahl der Fälle mit Bronchialkatarrh einher. 

Die Entstehungsbedingungen dieser Form von Bronchialkatarrh sind nicht für 
alle Fälle die gleichen, denn bei acuten Erkrankungen der Lungen handelt es sich 
vornehmlich un eine Fortsetzung der Entzündung von den Älveolen auf die Bronchial- 
schleimhaut, während bei chronischen in erster Linie Circulationsstörungen in Betracht 
kommen. Man erinnere sich, dass die Bronchialgefässe kein in sich abgeschlossenes 
System bilden, und dass nur ein Theil des Blutes aus den Bronchialvenen durch Ver- 
mittlung der Vena azygos und V. hemiazygos der Hohlvene zufliesst. Ein anderer 
Theil tritt mit den Gefässen der Lunge in Verbindung und findet demnach durch die 
Lungenvenen Abfluss zum Herzen. Es kommt noch hinzu, dass Verzweigungen der 
Bronchialarterien im interstitiellen Gewebe der Lungen mit feineren Aesten der Pul- 
monalarterie in Verbindung treten. Aus dieser Gefässanordnung erkennt man, dass 
Veränderungen des Lungenparenchymes auf die Blutvertheilung in der Bronchialschleim- 
haut nicht ohne Einfluss bleiben und hier unter Umständen zu katarrhalischen Ver- 
änderungen führen werden. 


Nicht selten beobachtet man secundären Stauungskatarrh bei 
Herzkrankheiten. 

Aus der eben gegebenen Darstellung über die Gefässanordnung erhellt, 
dass die Blutgefässvertheilung der Bronchien gegenüber dem Herzen in ge- 
wissem Sinne eine besonders ungünstige ist. Denn da sich ein Theil des 
Bronchialvenenblutes in die linke, der andere in die rechte Vorkammer be- 
giebt, so sicht man leicht ein, dass die Gelegenheit zu Stauungen des Blutes 
und zu Katarrh auf der Bronchialschleimhaut ganz besonders günstig ist, 
weil sowohl Erkrankungen des rechten als auch des linken Herzens schäd- 
liche Rückwirkungen äussern müssen. Die heftigsten und hartnäckigsten 
Bronchialkatarrhe pflegt man bei Fehlern der Mitralklappe zu beobachten, 
aber auch alle anderen Klappenfehler, ebenso Krankheiten des Herzmuskels 
und Herzbeutels veranlassen Bronchialkatarrh, sobald dadurch der Abfluss 
des Blutes aus den Pulmonalvenen oder Hohlvenen oder aus beiden zugleich 
behindert wird. 

Zuweilen geben Erkrankungen der Abdominalorgane 
(Tumoren, Ascites oder Äehnl.) zu Bronchialkatarrh Veranlassung. 
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Wir meinen. dass hier die behinderten Bewegungen des Zwerchfelles 
und damit die geringere Lungenausdehnung und verminderte Aspiration 
und Propulsion des Lungenarterienblutes Stauungskatarrh erzeugen. 
wobei der behinderte Abfluss des Pulmonalarterienblutes rückläufig 
zu Stauungen in den Hohlvenen und Venae bronchiales führte. 

Mitunter wird Bronchialkatarrh von der Kehlkopf- und 
Luftröhrenschleimhaut aus angefacht. indem sich von ihnen aus 
entzündliche Zustände nach abwärts fortsetzen. 

Secundären Bronchialkatarrh beobachtet man endlich noch im 
Verlauf von vielen fieberhaften Infeetionskrankheiten. beispiels- 
weise bei Masern, Scharlach. Pocken, Keuchhusten, Influenza, Ma- 
laria, Abdominaltyphus, Febris recurrens u. s. f. 


IL Anatomische Veränderungen. Die anatomischen Veränderungen 
stimmen bei acutem und chronischem Bronchialkatarrh nicht mit 
einander überein: auch richten sie sich vielfach danach. ob die grossen 
oder die kleinen Bronchien an der Erkrankung betheiligt sind. 

Bei acutem Katarrh der grossen Bronchien (Makrobron- 
chitis) fällt die Bronchialschleimhaut zunächst durch ungewöhnliche 
Röthung auf. Die Gefässe der Mucosa und Submucosa sind stark 
gefüllt und lassen sich an vielen Orten als gesonderte rothe Stri- 
chelchen und Aederchen mit unbewaffnetem Auge verfolgen. An 
anderen Stellen handelt es sich um eine diffuse Röthe, welche man 
nicht mehr in ihre einzelnen Componenten aufzulösen vermag. Rück- 
sichtlich der Verbreitung trifft man die Hyperaemie bald fleck- 
weise an, bald besteht sie gleichmässig und weit verbreitet auf der 
Bronchialschleimhaut. Auch kann es an einzelnen Stellen zu Blut- 
extravasationen gekommen sein, so dass man es mit subepithelialen 
Ecchymosen zu thun bekommt. 

Ausser durch abnorme Röthung zeichnet sich die entzündete 
Bronchialschleimhaut durch Schwellung und Succulenz aus. Das 
Gewebe erscheint aufgelockert. ausserordentlich saftreich, meist aber 
auch ungewöhnlich zerreisslich, zerreiblich und wenig resistent. 
Oft gewinnt die Oberfläche der Bronchialschleimhaut einen matten, 
saminetartigen Glanz, und falls es sich um den Anfang einer Ent- 
zündung handelt, kann sie selbst durch besondere Trockenheit auffällig 
werden. 

Bestelit der Katarrh schon einige Zeit, so gilt eine abnorm 
lebhafte Secretion der Schleimhaut als Regel. Man findet auf der 
Innenfläche der Bronchien ein glasig-zähes oder ein mehr grünlich- 
undurchsichtiges und eiterartiges Fluidum. Zuweilen sind die Drüsen- 
mündungender Bronchialschleimhaut mit feinsten perlartigen Tröpfchen 
von Schleim erfüllt, welche an das Aussehen von miliaren Tuberkeln 
erinnern, sich aber zum Unterschiede von ihnen mit dem Finger fort- 
wischen lassen. 

Es verdient noch hervorgehoben zu werdeu, dass häufig in der Leiche 
ein Theil der Erscheinungen rückzängig wird, was man daraus erschliessen 
muss, dass sich die anatomischen Veränderungen mit der Schwere der 
während des Lebens beobachteten Symptome nicht immer in Ueberein- 
stimmung finden. Vor Allem gilt dies für die Schleimhautschwellung; aber 
auch die Ilyperaemie kann in der Leiche wider Erwarten gering ausfallen. 
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Geht man den beschriebenen makroskopischen Veränderungen mit Hilfe des Mikro- 
skopes nach, so begegnet man den auch von anderen Oertlichkeiten bekannten Ent- 
zündungsvorgängen. Die Blutgefässe der Mucosa und Submucosa sind ungewöhnlich 
weit und gefüllt und es lassen sich an ihnen Emigrationsvorgänge der farblosen Blut- 
körperchen erkennen. Wie besonders Rindfleisch eingehend gezeigt hat, kommen auch 
an den Zellen der subepithelialen Schleimhautschichten Proliferationsvorgänge zur Aus- 
bildung und auch in den Epithelzellen selbst findet eine lebhafte Vermehrung der 
Kerne statt, von welchen sich ein Theil nach vollendeter Auswanderung aus der Mutter- 
zelle dem katarrhalischen Secrete beigesellt. Bei heftigen Katarrhen kann es auch im 
peribronchialen Bindegewebe zu Rundzellenanhäufungen kommen. 


Hat sich acuter Katarrh in den feineren Bronchien 
(Mikrobronchitis) entwickelt, so kommt sehr häufig schon bei Er- 
öffnung der Brusthöhle eine sehr bemerkenswerthe Erscheinung zur 
Beobachtung. Die Lungen fallen nämlich nicht nur nicht zusammen, 
sondern treten sogar stärker aus dem Brustraume heraus. Offenbar 
kann man sich dies nicht gut anders erklären, als dass die feinsten 
Bronchialwege verstopft sind, so dass die Luft aus den Alveolen 
keinen Ausgang findet, aber es muss ausserdem noch die von den 
Alveolen abgesperrte Luft unter ungewöhnlich hohem Drucke ge- 
standen haben, welchem das Expansionsvermögen der Lungen im 
geschlossenen Thorax nicht nachzugeben in der Lage war. Auch 
fallen bei capillärer Bronchitis häufig noch andersartige Veränderungen 
an den Lungen auf. Selır oft zeigen sich einzelne Stellen auffällig 
gebläht und emphysematös.. Am häufigsten trifft man dies an den 
vorderen medianen und unteren Lungenrändern an. Andere Stellen 
erscheinen luftleer, collabirt und stark geröthet. Bläht man die 
Lungen von einem Hauptbronchus aus auf, so nehmen diese Stellen 
wieder Luft in sich auf, so dass man es also mit Atelektase der 
Lungen zu thun hat. Derartige Veränderungen kommen am häufigsten 
in den hinteren unteren Abschnitten der Lungen vor und gelangen 
dadurch zur Ausbildung, dass die Luft aus abgesperrten Alveolen 
allmälig vollständig resorbirt wird. Auch begegnet man in der 
Lunge nicht selten harten dunkelrothen luftleeren Herden, welche 
sich von dem Bronchus aus nicht mit Luft füllen lassen und damit 
den Beweis liefern, dass das Lumen der Alveolen selbst mit fremden 
Massen erfüllt ist. Es sind das katarrhalisch-pneumonische (broncho- 
pneumonische) Herde, welche bald durch Fortpflanzung der Ent- 
zündung aus den Bronchialenden in die Lungenalveolen entstanden 
sind, bald aber, was v. Buhl fast als Regel annimmt, dadurch er- 
zeugt werden, dass der infectiöse Inhalt der feineren Bronchialwege 


in den Alveolarraum aspirirt wurde. 

Zuweilen erscheint die Pulmonalpleura an einzelnen Stellen leicht eechymosirt 
und getrübt, am häufigsten über atelektatischen und katarrhalisch-pnceumonischen Herden. 
Dabei verdient hervorgehoben zu werden, dass nach v. Bulls Untersuchungen die 
Bronchialarterien zu den Gefässen der Pleura in innigster Beziehung stehen. 


Auf der Schnittfläche der Lungen lässt sich durch Druck aus 
den feineren Bronchien eine schaumige, glasig-helle oder mehr eiter- 
artige Flüssigkeit entleeren, mit welcher sich, falls man mit der 
Scheere die Verästelungen der Bronchialwege verfolgt, die Lumina 
der Bronchien mehr oder minder vollkommen erfüllt zeigen. Meist 
wird man auch Schwellung und Röthung der Bronchialschleimhant 
herauserkennen. Zuweilen haben sich in den feinsten Bronchialzweigen 
die Secretmassen zu puriformen Pfröpfen zusammengeballt, welche 


sich durch Druck wurstförmig aus dem Bronchiallumen heraus- 
I)% 
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pressen lassen und nicht etwa mit fibrinösen Bronchialgerinnseln ver- 


wechselt werden dürfen. 

Traube hat hervorgehoben, dass mitunter bei Katarrh der groben Bronchien Secret 
in die feineren hinabfliesst und sowohl während des Lebens als auch an der Leiche 
Bronchitis vortäuscht. Jedoch wird man in solchen Fällen Röthung und Schwellung der 
Schleimbaut in den Bronchien vermissen. 


ChronischerBronchialkatarrh beschränkt sich mit Vor- 
liebe auf die grossen und mittelgrossen Bronchien. Die Bronchial- 
schleimhaut lässt in der Regel kein frisches rosiges Roth erkennen, 
sondern bietet einen mehr graurothen oder braunrothen Farbenton 
dar. Nicht selten erscheint sie auffällig verdickt, was häufig nicht 
allein auf einer serösen Transsudation, sondern auch auf entzündlich- 
hyperplastischen Vorgängen beruht. 

Unter Umständen bietet die Schleimhaut bei chronischem Bronchialkatarrh ein 
abweichendes Verhalten dar. Sie ist auffällig blass, ungewöhnlich dünn und ahnelt fast 
einer serösen Membran. Man beobachtet dies am häufigsten bei der noch zu besprechenden 
Bronchorrhoea serosa. 

Ausser den bisher geschilderten Veränderungen findet man in 
der Regel abnorm reichliche Anhäufungen von Secret. Bald ist das- 
selbe mehr schleimiger, bald seröser, bald schleimig-eiteriger, bald 
fast rein eiteriger Natur, auch ist es mitunter in Zersetzung über- 
gegangen und hat putride Eigenschaften angenommen. 

Bei länger bestehenden Katarrhen können sich als Compli- 
cationen flache Substanzverluste auf der Bronchialschleimhaut 
ausbilden, seltener kommen dieselben bei acutem Bronchialkatarrh 
vor. Ferrand beschrieb neuerdings mehrere derartige Beobachtungen 
bei Greisen, bei welchen im Leben auffällige Cachexie und eiterige 
Secretion bestanden hatten, während die Section namentlich nahe 
der Bifurcation Schleimhautgeschwüre aufwies. 

Oft findet sich die Schleimhaut durch längs- und quergestellte 
Vorsprünge eigenthümlich netzartiggefeldert und gegittert, sogenannte 
trabeculäre Degeneration, was dadurch entsteht, dass die längs und 
quer verlaufenden Bündel von elastischen Fasern hyperplastische Ver- 
änderungen eingehen und stärker hervorspringen, während andere 
Theile namentlich die Muskelschichten, in Folge des abnorm hohen 
exspiratorischen Hustendruckes atrophiren. 

Auch kommt es zuweilen zur Bildung von papillären Excre- 
scenzen, auf welche zuerst Frrchozw, späterhin Diermer aufmerksam 
gemacht haben. 

Nicht selten trifft man Bronchialerweiterungen, Bronchi- 
ectasien an, über welche ein nachtolgender Abschnitt einzusehen 
ist. Auch kommt es vor, dass sich eine entzündliche Hyperplasie an 
dem Bronchialbaume auf das peribronchiale Bindegewebe fortsetzt 
und wieder von hier aus zu Vermehrung des interstitiellen Lungen- 
gewebes und damit zur Entwicklung von interstitieller Lungen- 
entzündung führt. Schr häufig findet man in Folge von chronischem 
Bronchialkatarrh Lungenemphysem. 

Oft sind an der Entzündung auf der Bronchialschleimhaut die 
bronchialen Lymphdrüsen betheiligt, wobei es zur Bildung einer 
Art von consensuellem Bubo kommt. Unter Vermittlung der bron- 
chialen I,ymphgefässe gerathen die zugehörigen bronchialen Lymph- 
drüsen in einen entzündlichen Zustand. Bei acutem Bronchialkatarrh 
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findet man sie intumeseirt, geröthet und succulent. Bei häufig recidi- 
virenden oder chronischen Katarrhen gehen sie hyperplastische Ver- 
änderungen ein und sind vergrössert, pigmentirt, selbst verkäst und 
verkalkt. 


II. Symptome. Die Symptome eines Bronchialkatarrhes sind 
verschieden, je nachdem man es mit einem Katarrh in den gröberen 
oder feineren Bronchien, mit einem acuten oder chronischen Bronchial- 
katarrh zu thun bekommt. 


Acuter Katarrh der groben Bronchien. Makrobronchitis acuta. 


Acuter Katarrh der groben Bronchien kann ohne objective Ver- 
änderungen bestehen. Die Patienten klagen über unerträgliches 
Kitzelgefühl und heftigen Hustenreiz; auch haben sie nicht selten 
die Empfindung des Rauhseins oder Wundseins in der Brust, 
welche sie meist unter den oberen Theil des Brustbeines oder längs 
der ganzen Ausdehnung des Sternums verlegen. Druck auf die Haut 
des Brustbeines ist ihnen empfindlich. Sie werden von Husten ge- 
plagt, fördern aber dabei kaum Auswurf nach aussen. In vielen 

ällen freilich besteht Bronchialkatarrh nicht für sich allein, sondern 
im Verein mit Katarrh der Trachealschleimhaut als Tracheo- 
Bronchitis. Unter solchen Umständen gelingt es nicht selten, sich 
durch die tracheoskopische Untersuchung von dem Vorhandensein 
einer Schleimhautentzündung wenigstens in der Luftröhre objectiv 
zu überzeugen. Man führt dieselbe bekanntlich nach den Grund- 
sätzen der Laryngoskopie aus, doch wird man gut daran thun, 
während der Spiegeluntersuchung sehr tiefe Inspirationen machen 
zu lassen, damit die Stimmbänder möglichst weit auseinander gehen 
und sowohl den Lichtstrahlen, als auch dem Auge einen ergiebigen 
Einblick in die Trachea gestatten. Man wird bei Trachealkatarrlı 
wahrnehmen, dass die Schleimhaut der Luftröhre auffällig geröthet, 
geschwellt und feucht erscheint. Zuweilen kann man auch zerstreute 
Secretansammlungen in Gestalt von gelblichen Auflagerungen und 
Flecken erkennen. | 

Mitunter weist bestehendes Fieber darauf hin, dass man es 
nicht etwa mit Simulanten zu thun hat. Es kann sich das Fieber 
sogar durch leichtes Frösteln, selbst durch mehrfache starke Fröste 
einleiten. 

Objectiv lässt sich Katarrh der grösseren Bronchien gewöhn- 
lich nur auscultatorisch nachweisen; man bekommt es nämlich mit 
Rasselgeräuschen (Ronchi) zu thun. Die Natur der Rasselgeräusche, 
ob trockene (Ronchi sicei) oder feuchte (R. humidi), richtet sich nach 
der Beschaffenheit des katarrhalischen Secretes, indem bei sehr zähem 
Secret vornehmlich trockene Rasselgeräusche, bei flüssigem feuchte 
Ronchi zur Wahrnehmung kommen. 

Wenn zähes Bronchialsecret in den groben oberen Luftwegen 
sitzt, so sind dadurch Bedingungen zur Entstehung von Schnurren, 
Ronchus sonorus, gegeben, während bei Katarrh in den tieferen 
und kleineren Bronchien Pfeifen und Zischen, Ronchus sibilans, 
gehört werden wird. Sehr häufig bestehen beide Arten nebenein- 
ander (diffuser Katarrh), oder nachdem eine Form von Ronchi einige 


342 Bronchialkatarrh. 


Zeit allein gehört worden ist, kommt später die andere zum Vor- 
schein, zum Beweis, dass der Katarrh sich mehr ausgedehnt hat 
und je nachdem von oben nach unten oder in umgekehrter Richtung 


fortgeschritten ist. | 
Ronchi stellen Stenosengeräusche dar. Durch die zähen Secretauflagerungen auf 
der Bronchialschleimhaut, sowie durch starke Schwellung der letzteren wird nämlich 
das Bronchiallumen stellenweise plötzlich verengt, so dass bei der Inspiration unterhalb, 
während der Exspiration oberhalb der Stenose Luftwirbel und dadurch Geräusche ent- 
stehen. Nicht selten sind die Geräusche so laut, dass man sie in einiger Entfernung 
vom Kranken hört. Auch sind sie häufig der Palpation als eigenthümliches Vibriren 
zugänglich, welches man nicht unpassend als Bronchialfremitus benannt hat. 


In Fällen, in welchen das Bronchialsecret flüssig und locker 
ist, trifft man feuchte Rasselgeräusche oder Blasen, Ronchi humidi, 
an. Dieselben sind bald grossblasig, bald mittelgrossblasig, bald 
gemischter Natur und erscheinen, je nachdem sie nahe der Lungen- 
oberfläche oder in der Tiefe entstehen, hell oder dumpf. Niemals 
aber kommt den Rasselgeräuschen eines einfachen Bronchialkatarrhes 


Klang (Consonanz) oder gar metallischer Beiklang zu. 

Eine Erörterung über die Genese der Rasselgeräusche gehört nicht an 
diesen Ort; wir beschränken uns darauf hinzuweisen, dass sie nach der gewöhnlichen 
Annahme durch Blasenbildung und Blasenspringen in dem lockeren Fluidum entstehen. 
Aber mit Recht haben Zerte! & Traube hervorgehoben, dass dieses nicht der einzige 
Bildungsmodus ist, sondern dass anch dann der akustische Eindruck von feuchten 
Rasselgeräuschen wachgerufen wird, wenn durch den respiratorischen Luftstrom Bronchial- 
secret von einer Schleimhautstelle losgerissen und an eine andere transportirt wird. 


Der häufigste Verlauf eines acuten Bronchialkatarrhes ist der, 
dass zuerst sehr zähes Secret gebildet wird, welches erst späterhin 
eine mehr flüssige und leicht bewegliche Consistenz annimmt. Dem- 
entsprechend bekommt man meist in der Anfangsperiode Schnurren, 
Pfeifen und Zischen zu hören, während der Katarrh gewöhnlich mit 
feuchten Rasselgeräuschen endet. Aber begreiflicherweise schliessen 
sich trockene und feuchte Rasselgeräusche keinesfalls aus, denn ein- 
mal ist der Uebergang vom zähen zum lockeren Secret kein plötz- 
licher, und ausserdem werden nicht selten Remissionen und Exacer- 
bationen der Krankheit beobachtet, so dass auch dadurch Gelegenheit 
für die Entstehung von gemischten Ronchis geboten wird. 

Ausser durch Rasselgeräusche kann sich Bronchialkatarrh da- 
neben oder mitunter auch ganz ausschliesslich durch Verände- 
rungen der normalen Athmungsgeräusche äussern. Sehr 
häufig findet man das Exspirationsgeräusch ausserordentlich ver- 
längert, offenbar, weil die Secretmassen gerade dem exspiratorischen 
Luftstrome ganz besonders grosse Hindernisse bieten. Auch nimmt 
oft das inspiratorische vesiculäre Athmungsgeräusch einen auffällig 
rauhen, verschärften oder puerilen Charakter an, was theils daraus 
zu erklären ist, dass die Athmungsbewegungen ungewöhnlich lebhaft 
sind, theils daraus, dass sich in Folge der durch Secretauflagerungen 
hervorgerufenen Stenosen der Bronchiallumina Aftergeräusche hinzu- 
gesellen. Besonders zu beachten hat man, dass sich niemals bron- 
chiales Athmungsgeräusch bei Bronchialkatarrh, welcher uncomplicirt 
besteht, findet. 


Die übrigen physikalischen Untersuchungsmethoden, welche bei der Diagnose von 
Brustkrankheiten zur Verwendung kommen, bleiben bei Bronchialkatarrh entweder voll- 
kommen resultatlos oder führen zu untergeordneten Ergebnissen. Besteht Fieber, so 
sind die Athmungsbewegungen mehr oder minder lebhaft beschleunigt. Zeichen von 
objectiver Dyspnoe werden fast immer vermisst, weil die erkrankten Bronchien trotz 


Symptome des acuten Bronchialkatarrhes. 343 


Schwellung der Schleimhaut und trotz Secretauflagerungen meist Raum genug für den 
Luftstrom lassen. Ist die exspiratorische Athmungsphase in Folge von Bronchialkatarrh 
verlängert, so kann man diese Veränderung meist auch durch das Auge und durch die 
auf den Thorax aufgelegte Hand erkennen. Die Percussionserscheinungen bleiben selbst- 
verständlich völlig unbeeinflusst. i 


Unter den subjectiven Beschwerden werden die Patienten, wie 
schon früher angedeutet, am meisten durch Husten gequält. Der 
Hustenreiz pflegt um so heftiger zu sein, je acuter der Katarrh ein- 
tritt und je mehr die Anfänge der Bronchien afficirt sind. Hat man 
doch auf experimentellem Wege gefunden, dass gerade die Bifur- 
cationsgegend der Trachea gegen Hustenreize besonders empfindlich 
ist. Auch pflegt der Husten in der ersten Zeit eines Bronchial- 
katarrhes um Vieles lebhafter zu sein, als in späterer, was mit der 


Fig. 96. 





Schleimiger Auswurf bei acutem Katarrh der groben Bronchien. 
-- (Eigene Beobachtung.) Vergrösserung 275fach. 


Beschaffenheit des Auswurfes in Zusammenhang steht. Denn 
anfänglich werfen die Kranken entweder gar nichts oder nur unter 
sehr grosser Anstrengung Fluidum heraus, welches wasserfarben, 
glasig, durchsichtig, auf der Oberfläche schaumig und so zäh ist, 
dass man das zum Aufsammeln des Sputums bestimmte Gefäss um- 
wenden kann, ohne dass etwas herausfliesst. Setzt man dem Sputum 
Essigsäure hinzu, so bilden sich in ihm undurchsichtige schleierartige 
Gerinnsel von Schleimstoff. Es besteht der Hauptsache nach aus 
Mucin und ergiebt sich bei mikroskopischer Untersuchung als ganz 
ausserordentlich zellenarm. Gewöhnlich stehen die Rundzellen in 
weiten Abständen auseinander oder liegen in kleineren Gruppen 
neben einander (vergl. Fig. 96). 
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Häufig finden sich Pflasterepithelzellen aus der Mundhöhle als zufällige und 
unwesentliche Beimengungen. Flimmerepithelzellen der Bronchialschleimhaut werden 
gewöhnlich vermisst, höchstens trifft man sie in ganz vereinzelten Exemplaren an, 
deren Natur namentlich dann gut erkannt wird, wenn man die mikroskopischen Prae- 
parate mit Methylanilin färbt. Der bewimperte Saum macht die Diagnose dieser Ge- 
bilde sehr leicht. Zuweilen sind jedoch diese Zellen der Flimmerbärchen verlustig ge- 
gangen, sie erscheinen gequollen und von der Gestalt gewöhnlicher Cylinderepithelzellen. 

Setzt man dem mikroskopischen Praeparate Essigsäure hinzu, so entstehen unter 
den Augen des Beobachters spinnengewebe- und schleierartige Trübungen, welche durch 
Gerinnungen des Schleimstoffes erzeugt sind. Die Rundzellen quellen auf, werden 
homogen und durchsichtig und lassen jetzt mit grosser Deutlichkeit grobe Kerne in 
ihrem Innern erkennen, welche zu zwei oder mehreren bei einander liegen und nicht 
selten biscuitartige Einschnürungen besitzen (vergl. Fig. 97). 

Der Auswurf zu Beginn eines acuten Bronchialkatarrhes ist das Prototyp für 
einen schleimigen Auswurf und seine ausserordentlich grosse Klebrigkeit und Zähigkeit 
verdankt er eben dem grossen Mucingehalte. Die älteren Aerzte haben diesen Auswurf 


Fig. 97. 





Derselbe Auswurf bei Zusatz von Essigsäure. 


als roh und zur Expectoration unreif benannt, Sputum crudum. Bei der grossen Zähig- 
keit, mit welcher er der Bronchialschleimhaut anhaftet, wird man leicht begreifen, dass 
seine Expectoration ganz besonders lebhafte und kräftige Hustenbewegungen verlangt. 


Hat ein Bronchialkatarrh einige Zeit bestanden, so wird die 
Beschaffenheit des Auswurfes dünnflüssiger und dementsprechend 
gelingt die Expectoration leichter. Es beruht dies darauf, dass der 
Mucingehalt des Sputums abnimmt, während der Wassergehalt wächst. 
Zugleich aber wird das Sputum reichlicher. Auch verliert es sein 
wasserfarbenes und durchsichtiges Aussehen. Es treten anfänglich in 
ihm stecknadelknopf- bis linsengrosse graugrünliche undurchsichtige 
Flecken und Flocken auf, welche allmälig an Ausdehnung mehr und 
mehr zunehmen und schliesslich umfangreiche gelbgrünliche Eiter- 
ballen darstellen, welche in einer glasig-durchsichtigen, schleimig- 
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wässerigen Grundmasse umherschwimmen. Diese Veränderungen des 
Auswurfes rühren von einer reichlicheren Beimengung von Eiter- 
körperchen her, von welcher man sich mit Hilfe des Mikroskopes 
leicht überzeugt (vergl. Fig. 98). Damit hat sich das anfänglich 
schleimige Sputum in einen schleimig-eiterigen Auswurf umgewandelt, 
der Husten ist lockerer geworden, der Katarrh hat sich gelöst, es 
ist ein Sputum coctum entstanden. Der Bronchialkatarrh findet sein 
Ende, indem der Auswurf mehr und mehr an Menge abnimmt und 
gleichzeitig auch der Reiz zum Husten aufhört. 

Starker Hustenreiz, welcher in Folge von Bronchialkatarrh 
entstanden ist, kann sehr mannigfache Beschwerden nach sich ziehen. 
Die Patienten werden unter Anderem im Schlafe gestört. In 


Folge der starken Anstrengungen der Stimmbänder entsteht oft 
Heiserkeit. Auch kann es nach heftigem Husten zu Seitenstechen 
kommen, welches durch die gesteigerte Anspannung der Exspirations- 
muskeln verursacht wird. Die Kranken Dn häufig über Kopf- 
schmerz, Schwindelgefühl und Ohrensausen, Zeichen von venöser 
Hyperaemie des Schädelinhaltes, weil durch die Husten- 
bewegungen der Kreislauf im Gebiete der oberen Hohlvene gestört 
wird. In Uebereinstimmung damit sieht man die Halsvenen zu 
dicken bläulichen Strängen anschwellen. Unter solchen Umständen 
kann sich auch Cyanose einstellen, welche also unter den ange- 
nommenen Verhältnissen mit dem Bronchialkatarrh erst in indirectem 
Zusammenhange steht. Auch kommt es mitunter zu heftigem und 


s 
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wiederholtem Nasenbluten. — Die beständigen Erschütterungen, 
welche bei den Hustenstössen der Magen erfährt, geben häufig Ver- 
anlassung zu vielfachem Erbrechen. Bei entkräfteten und älteren 
Personen, namentlich bei Frauen, erfolgt nicht selten unwillkür- 
licher Harnabgang. Mitunter tritt auch unfreiwillige Stuhl- 
entleerung ein. Besonders gefahrvoll kann heftiger Husten bei 
Schwangeren werden und Veranlassung zu Frühgeburt abgeben. 
Auch bilden sich mitunter Hernien und Prolapsus ani aus. 

Acuter Katarrh der groben Bronchien schliesst sich bald an einen 
vorausgegangenen Katarrh der Conjunctiven, der Nasen- und Kehl- 
kopfschleimhaut an, bald besteht er für sich allein. Am häufigsten 
trifft man ihn auf beiden Thoraxseiten an, weil gewöhnlich die 
Ursachen auf beide Hauptbronchien in gleicher Weise eingewirkt 
haben. Doch begegnet man ihm auch einseitig und selbst nur über 
einzelnen Lappen einer Lunge. 

Bleibt der Katarrh auf die groben Bronchien beschränkt, so 
ist die Gefahr in der Regel gering. Die bedenklichsten Symptome 
werden von Seiten etwaigen Fiebers zu erwarten sein; namentlich 
bei Kindern hat man in Folge desselben cerebrale Erscheinungen, 
wie Somnolenz, Delirien, Bewusstlosigkeit, Zuckungen in einzelnen 
Muskeln oder allgemeine Krämpfe eintreten gesehen. Seine Dauer 
erstreckt sich bald über wenige Tage, bald über eine bis zwei 
Wochen, selten über länger. 


Acuter Katarrh der feinen Bronchien. Mikrobronchitis acuta 
s. Bronchiolitis. 


Wenn sich ein acuter Katarrh auf die feineren Bronchialwege 
ausdehnt und es zur Capillärbronchitis kommt, so nimmt unter allen 
Verhältnissen das Krankheitsbild einen ernsten Charakter an. Ganz 
besonders verhängnissvoll pflegt das Leiden für Kinder und Greise 
zu werden. 

Bei Kindern liegt die Gefahr vorwiegend darın, dass das 
Lumen der feineren Bronchien im Vergleich zum Alveolarraume 
ungewöhnlich eng ist, so dass bereits relativ geringe Schwellungen 
der Schleimhaut und unbedeutende Secretanhäufungen ausreichen, 
um die Bronchien zu verstopfen und für die Luft unwegsam zu 
machen. Auch besteht bei Kindern eine unverkennbare Neigung 
dazu, dass sich der Entzündungsprocess weiter abwärts auf die 
Lungenalveolen fortsetzt und hier secundäre Entzündungen anregt, 
so dass die Bronchiolitis in katarrhalische Pneumonie, Bronchopneu- 
monie, ausartet. Begreiflicherweise wird dadurch die Erstickungs- 


gefahr noch grösser. 


Ein wenig anders liegen die Verhältnisse bei Greisen. Für sehr 
betagte, ebenso für entkräftete und marastische Menschen ist die 


‘Bronchiolitis gefährlich wegen der schweren Allgemeinerscheinungen 


und der meist längeren Dauer der Krankheit. Sie verläuft nicht 
selten unter bedeutendem Fieber, welchem der Organismus eines 
Greises nicht mehr gewachsen ist. Es stellen sich in Folge dessen 
Zeichen von Kräfteverfall ein. Dadurch kommt die Expectoration 
in's Stocken, das Secret häuft sich in den feineren Luftwegen an 
und führt nun ebenfalls den Erstickungstod herbei. Auf einen uner- 
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fahrenen und namentlich mit den physikalischen Untersuchungs- 
methoden wenig vertrauten Arzt kann das Krankheitsbild den Ein- 
druck einer Lungenentzündung machen, weshalb man namentlich 
früher dasselbe mit dem Namen einer unechten Lungenentzündung, 
Pneumonia notha, belegt hat. 

Bronchiolitis kann sich von vornherein als solche entwickeln 
oder — was häufiger vorkommt — es hat zuerst ein Katarrh der 
gröberen Bronchien bestanden, welcher sich allmälig auf die feineren 
Luftwege herunterzieht. Selbstverständlich werden im letzteren Falle 
die physikalischen Zeichen von Katarrh der groben und feineren 
Bronchien neben einander zu finden sein. 

Mitunter entwickelt sich die Krankheit vollkommen schleichend 
und ohne wesentliche Störungen des Allgemeinbefindens. Kinder bei- 
spielsweise fallen der Umgebung wegen Hustens und Kurzathmigkeit 
auf und lassen, wenn sie dem Arzte zugeführt werden, Zeichen von 

mehr oder minder ausgebreiteter Bronchiolitis erkennen. In der Regel 
freilich werden Fieberbewegungen, namentlich im kindlichen und 
Greisenalter, nicht vermisst. Zuweilen setzt die Krankheit urplötzlich 
mit lebhaften fieberhaften Initialsymptomen ein. Wiederholte Frost- 
schauer oder leichte Schüttelfröste eröffnen die Scene; bei Kindern 
kann es zu eclamptischen Anfällen kommen, und es schliesst sich 
daran eine mehr oder minder beträchtliche Erhöhung der Körper- 
temperatur, welche für mehrere Tage bestehen bleibt. Das Fieber 
hält keinen bestimmten Verlauf und Typus inne. Gewöhnlich hat 
es remittirenden Charakter, d. h. die Abendtemperaturen sind hoch, 
während die morgendlichen Remissionen bis zur Normaltemperatur 
herabsinken. Nicht riehtig ist es, wenn manche Autoren behauptet 
haben, dass Temperaturen über 39° C. mit Sicherheit eine Compli- 
cation mit katarrhalischer Lungenentzündung beweisen, höchstens 
wird man sich dann nicht des Verdachtes einer complicirenden Pneu- 
monie erwehren dürfen, wenn die Temperatur für mehrere Tage 
continuirlich 40° C. und darüber beträgt. Auf einen vollkommen 
fieberlosen Verlauf hat man am ehesten während des kräftigen 
Mannesalters zu rechnen. 

Unter den specifischen Symptomen einer Bronchiolitis drängen 
sich vor Allem die Zeichen des gestörten Lungengaswechsels in den 
Vordergrund. Vereinigen sich dieselben mit der Gegenwart von nicht 
klingenden (nicht consonirenden) kleinblasigen Rasselgeräuschen, so 
ist die Diagnose fast sicher. 

Geht man die physikalischen Symptome der Reihe nach durch, 
so fällt bei der Inspection vor Allem Vermehrung der Athmungs- 
frequenz auf. Die Zahl der Athmungszüge ist um so mehr ge- 
steigert, je ausgedehnter die Bronchialerkrankung, je höher die 
Körpertemperatur ist und je lebhafter das Athmungsbedürfniss 
emptunden wird oder, was dasselbe sagt, je freier das Bewusstsein 
ist. Bei Kindern namentlich nimmt die Athmung oft einen jagenden, 
fliegenden und scheinbar überstürzten Charakter an. 

Nicht selten erscheint die exspiratorische Athmungs- 
phase verlängert und wird namentlich bei Kindern von einem kurzen 
Aechzen oder Stöhnen begleitet. Seltener ist die Inspiration ver- 
langsamt und gedehnt. 
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Ist die Vertheilung des Bronchialkatarrhes ungleich, so bilden 
sich Ungleichmässigkeiten und Ungleichzeitigkeiten in den Ath- 
mungsbewegungen aus, wobei die stärker erkrankte Brustseite 
oder nur ein bestimmter Abschnitt derselben mit den Athmungs- 
bewegungen später einsetzt als die weniger veränderten Theile. 
Dabei geht die Ausdehnung der betreffenden Thoraxseite nicht selten 
unterbrochen und absatzweise vor sich, Erscheinungen, welche 
sämmtlich mit der gestörten und unregelmässigen Luftvertheilung 
in den Lungen in Zusammenhang stehen. 

Ein sehr wichtiges Zeichen für vorhandene Störungen des 
Lungengaswechsels stellen inspiratorische Einziehungen am 
Thorax dar. Bei Erwachsenen beschränken sich dieselben auf die 
Intercostalräume, bei Kindern dagegen, bei welchen das Thoraxskelet 
nachgiebig ist, nehmen auch Rippenknorpel und Rippen, desgleichen 
Schwertfortsatz des Brustbeines und Epigastrium daran Theil, so 
dass sich beide Hypochondrien sammt dem Epigastrium tief nach 
einwärts ziehen. Dieses Symptom ist ein Zeichen dafür, dass die 
Luftzufuhr zu den Alveolen abgeschnitten ist, so dass, wenn sich 
‚während der Inspiration der Thorax erweitert, das abgesperrte 
Alveolargebiet aber nicht an der inspiratorischen Erweiterung theil- 
nehmen kann, die nachgiebigen überdeckenden Theile des Thorax 
durch den äusseren Atmosphärendruck nach einwärts getrieben 
werden. | 

In der Regel bekommt man inspiratorische Einziehungen zuerst über den unteren 
Intercostalräumen zu sehen, was damit in Zusammenhang steht, dass sich in Folge von 
Stauung gerade hier die Bronchiolitis am hochgradigsten auszubilden pflegt. Jedoch 
muss man wissen, dass viele Menschen bereits normaliter eine Art von inspiratorischer 
Einziehung in den untersten Intercostalräumen zeigen, welche jedoch nicht während 
der ganzen inspiratorischen Athmungsphase bestehen bleibt, sondern sich nur beim 
ersten Beginne derselben einstellt. Je mehr sich eine Bronchiolitis ausbreitet, über um 
so zahlreichere Intercostalräume dehnen sich auch die inspiratorischen Einziehungen 
aus, so dass man bereits am Thorax den Grad des gestörten Lungengaswechsels ab- 
lesen kann. Nur selten bekommt man es mit localen und eng umschriebenen Ein- 
ziehungen zu thun, falls eben die Bronchiolitis nur einen kleinen Abschnitt des Bronchial- 
baumes befallen hat. 

Bei Kindern stellt sich mitunter ein sehr lebhafter Gegensatz in den respira- 
torischen Bewegungen zwischen den oberen und unteren Thoraxabschnitten heraus. 
Während sich die unteren Partieen mit jeder Inspiration tief einziehen, erscheinen die 
oberen auffällig nach vorn gewölbt und ausserordentlich wenig mobil. Es ist dies ein 
wichtiges Zeichen dafür, dass sich die oberen Abschnitte der Lungen im Zustande von 
acuter Blähung und permanent inspiratorischer Erweiterung befinden, welcher dadurch 
‘entsteht, dass zwar während der Inspiration Luft durch die verstopften Bronchiolen zu 
den Lungenalveolen gelangen kann, dass aber dieselbe während der Exspiration die 
Alveolen nur unvollkummen oder gar nicht verlässt. Selbstverständlich muss sich daraus 
ein Zustand von Blähung in den Lungenalveolen entwickeln, der schliesslich auch den 
inspiratorischen Lufteintritt in die Alveolen verhindert. 


Vorgeschrittene Störungen des Lungengaswechsels bringen es 
mit sich, dass auxiliäre Athmungsmuskeln in Thätigkeit treten. 
Man beobachtet alsdann, dass sich kurz vor dem Beginne der In- 
spiration (praeinspiratorisch) die Nasenflügel erweitern. Oft wird 
zu gleicher Zeit der Kopf nach rückwärts gezogen und der Mund 
weit geöffnet. Dadurch nimmt häufig die Athmung einen schnappenden 
Charakter an. Mit jeder Inspiration steigt der Kehlkopf nach ab- 

‚ärts und zieht sich die Jugulargrube ein. Es kommen bei den 
Athmungsbewegungen ungewöhnliche Muskeln zur Verwendung, vor 
Allem die Kopfnicker, Scaleni und Pectorales. 


Symptome des acuten Bronchialkatarrhes. 349 


Aber nicht nur bei der Inspiration gelangen auxiliäre Ath- 
mungsmuskeln zur Betheiligung, sondern auch bei der Exspiration 
sind Hilfsmuskeln thätig. Dahın gehören vor Allem die Recti et 
transversi abdominis, deren exspiratorische Contraction man sehen 
und fühlen kann. 

Auch laufen diese Vorgänge häufig mit bestimmten erzwun- 
genen (passiven) Körperstellungen einher. Bei Erwachsenen 
beobachtet man erhöhte Rückenlage oder ausgesprochene Orthopnoe. 
Auch bei Kindern wird die Athmungsnoth grösser, wenn man sie 
im Bett auf den Rücken legt, und instinctiv verlangen sie, auf dem 
Arme der Mutter oder Wärterin umhergetragen zu werden. Sowohl 
die Thätigkeit der auxiliären Athmungsmuskeln, als auch die er- 
zwungene Körperstellung zielen darauf hinaus, den Athmungsact 
möglichst leicht und ergiebig zu gestalten. 

Die Ueberladung des Blutes mit Kohlensäure, aber noch mehr 
die Verarmung an Sauerstoff, giebt sich durch Cyanose zu er- 
kennen. Am frühesten pflegt sie sich im Gesicht auszubilden und 
besonders an Wangen, Lippen, Conjunctiven, Nasenspitze und Ohr- 
muscheln deutlich zu sein. Jedoch muss man daran festhalten, dass 
an der mangelnden Decarbonisation des Blutes nicht allein die ge- 
störte Lungenventilation Schuld trägt, sondern dass auch durch 
Ueberladung der Luftwege mit Secret und namentlich durch häufige 
Hustenbewegungen der Zufluss des venösen Blutes zum Herzen noth- 
leidet, weil die von den gesunden Lungen ausgeübte aspiratorische 
und propulsive Wirkung auf die Blutbewegung gerade für den 
venösen Kreislauf von ausserordentlich grosser Bedeutung ist. Man 
erkennt venöse Circulationsstockungen daran, dass die Halsvenen 
dauernd geschwellt sind, namentlich aber bei auftretenden Husten- 
bewegungen häufig die Gestalt von über fingerdicken blauen Strängen 
darbieten. 

Nimmt die Kohlensäureintoxication überhand, so gewinnt die 
Hautfarbe oft ein aschgraues und livides Aussehen. Das Be- 
wusstsein umnebelt sich mehr und mehr. Die Kranken deliriren, 
liegen mit geschlossenen Augen und engen Pupillen da, bekommen 
Muskelzuckungen und gehen durch Erstickung zu Grunde. In seltenen 
Fällen hat man vor dem Tode Cheyne-Stofes’sches Athmen beob- 
achtet, wie dies neuerdings noch Björnström beschrieben hat. 

Die Palpation des Thorax führt kaum zu Ergebnissen, welche 
für die Diagnose einer Bronchiolitis entscheidend wären. Nicht selten 
ruft Druck auf die Brustwandungen Schmerz hervor, namentlich 
dann, wenn die Brustmuskeln durch anhaltende und heftige Husten- 
bewegungen überanstrengt worden sind. Zuweilen ist die Bauchhaut 
ebenfalls gegen leise Berührung auffällig empfindlich und hyper- 
aesthetisch. Der Stimmfremitus wird nicht selten stellenweise 
vorübergehend abgeschwächt oder ganz vernichtet, sobald ein grösseres 
Bronchialgebiet durch Secretansammlungen verengt oder verstopft 
worden ist. Haben Hustenstösse Secret nach aussen befördert und 
die Luftwege frei gemacht, so erscheint auch der Stimmfremitus in 
unveränderter Weise wieder. In seltenen Fällen fühlt man eigen- 
thümlich knisternde und fein brodelnde Geräusche, welche auscul- 
tatorisch den noch zu besprechenden kleinblasigen Rasselgeräuschen 
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entsprechen. Besteht neben Katarrh der feineren Bronchien noch 
Schleimhautentzündung in den gröberen, so kann Bronchial- 
fremitus auftreten. 

Die Percussionserscheinungen am Thorax werden durch eine 
einfache Bronchiolitis in keiner Weise geändert. Treten darin Ab- 
normitäten ein, so deutet dies immer auf Complicationen hin. So 
findet man mitunter, dass die Lungengrenzen medianwärts und nach 
abwärts rücken. Es geschieht dies dann, wenn die medianen und 
unteren Lungenränder dem Zustande acuter Blähung verfallen, 
wobei sie sich in grösserer Ausdehnung sowohl über die vordere 
Herzfläche, als auch über die vordere obere Leberfläche ausbreiten. 
Mitunter bilden sich über dem Thorax umschriebene Dämpfungen, 
meist nur bei schwacher Percussion erkennbar. Dieselben können 
wieder verschwinden, wenn die Patienten zu tiefen Athmungszügen 
angehalten worden sind oder für einige Zeit die Körperlage ge- 
wechselt haben. Man hat sie auf Atelektase der Lungen 
(Lungencollaps) zu beziehen, welche einer vollkommenen Resti- 
tution fähig ist, wenn man die betreffenden Lungenabschnitte zwingt, 
sich wieder lebhafter an der Athmung zu betheiligen und dabei 
Luft in sich aufzunehmen. Bleibt dagegen die Dämpfung bestehen, 
so weist sie auf eine complicirende Bronchopneumonie hin. 

Es sei hier ausdrücklich hervorgehoben, dass ein Fehlen von Dämpfung niemals 
dafür spricht, dass Atelektasen oder bronchopneumonische Herde nicht bestehen, denn 
sehr häufig sind die erkrankten Stellen viel zu klein (weniger umfangreich als 4 Cm. 
in der Peripherie und weniger dick als 2 Cm.), als dass sie bei der Percussion Dämpfung 
geben sollten, obschon vielleicht ihre Zahl keine unbedeutende ist. 

Die Auscultation liefert für die Diagnose das werthvollste und 
in vielen Fällen entscheidende Symptom. Denn sind die Bronchial- 
enden mit Secret erfüllt, so werden Bedingungen für eine Entstehung 
von kleinblasigen Rasselgeräuschen gegeben, indem sich 
während der Inspiration die Bronchialwände von dem Secret los- 
reissen. Jedoch fehlt den Rasselgeräuschen bei einfacher Bronchiolitis 
stets jeglicher Klang (Consonanz) und Beiklang, welcher allein bei 
Luftleerheit des Lungenparenchymes oder bei Cavernen beobachtet 
wird. Auch bleibt das Athmungsgeräusch immer vesiculärer 
Natur, denn zur Bildung von Bronchialathmen gehören dieselben 
Bedingungen wie für Klang und Beiklang von Rasselgeräuschen. 
Mitunter ist an einzelnen Stellen gar kein Athmungsgeräusch zu 
vernehmen, wenn nämlich einzelne Bronchien ganz und gar unwegsam 
geworden sind, und auch die Bronchophonie. welche für ge- 
wöhnlich keine Abänderung erfährt, kann alsdann abgeschwächt 
oder vermindert sein. Auch hat man es auf Katarrh der feineren 
Bronchien zu beziehen, wenn das vesiculäre Atlhmungsgeräusch ab- 
satzweise (saceadirt) erscheint, was man sich daraus zu erklären hat, 
dass die Schnelligkeit der Schallleitung innerhalb der verschieden 
stark geschwellten Bronchien ungleichzeitig ausfällt. k 

Tritt bronchiales Athmungsgeränsch während einer Bronchiolitis auf, nehmen 
die Rasselgeräusche Klang an, wird die Bronchophonie verstärkt, dann hat man Compli- 
cationen anzunehmen und nach den im Vorhergehenden angegebenen Regeln durch die 
Percussion zu unterscheiden, ob man es mit Lungencollaps oder mit Bronchopneumonie 
zu thun hat 

In der Regel sind die auscultatorischen Erscheinungen sowohl des Bronchial- 
katarrhes als auch seiner Complicationen am stärksten in den unteren hinteren Lungen- 
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abschnitten ausgesprochen. Namentlich ist dies bei Kindern der Fall, bei welchen 
man ziemlich sicher sein kann, dass, wenn die genannten Abschnitte von Veränderungen 
frei sind, auch in den übrigen keine wesentlichen krankhaften Erscheinungen bestehen 
werden. Bei Säuglingen achte man darauf, dass man sie in sitzender Haltung unter- 
sucht. Die Mütter sind sehr geneigt, die Kinder bei der Untersuchung der hinteren 
Brustfläche auf Leib und vordere Brustfläche zu legen, um es dem Herrn Doctor recht 
bequem zu machen. In dieser Lage können die Kleinen mit den durch das Körper- 
gewicht belasteten vorderen Lungenabschnitten wenig oder gar nicht athmen, und da 
die hinteren freiliegenden Theile wegen bestehender Erkrankung auch nur wenig an der 
Athmung theilnehmen, so gerathen häufig die Kleinen in einen hochgradig dyspnoetischen 
und nicht ungefährlichen Zustand. 

Bei Katarrh der feineren Bronchien trifft man regelmässig 
Husten an. Derselbe pflegt, wenn eine Bronchiolitis für sich besteht, 
weniger heftig zu sein, als wenn sich die Entzündung zugleich über 
die Schleimhaut der grossen und mittleren Bronchien erstreckt und 
eine diffuse Bronchitis zur Ausbildung gekommen ist. Denn einmal 
ist gerade die Schleimhaut der grossen Bronchien besonders husten- 
empfindlich, ausserdem wird aber auch im letzteren Fall mehr Secret 
geliefert, von welchem der Hustenreiz ausgeht. Ueber die weiteren 
Erscheinungen und Folgen des Hustens gilt im Allgemeinen Alles 
das, was bei Besprechung des Katarrhes in den groben Bronchien 
im Vorausgehenden gesagt wurde. 

Am Anfang einer Bronchiolitis pflegt der Auswurf sparsam, 
zäh, glasig-durchsichtig zu sein, kurz die Eigenschaften eines Sputum 
crudum darzubieten und erst im weiteren Verlauf der Krankheit 
nimmt er diejenigen eines Sputum coctum an. Dass nun aber der 
Auswurf gerade aus den feineren Bronchien stammt, erkennt man 
vielfach an seiner eigenthümlichen Formation, auf welche zuerst 
v. Niemeyer aufmerksam gemacht hat. Fängt man nämlich das 
Sputum in Wasser auf, so bleiben die mit Luftblasen untermischten 
schaumigen schleimig-eiterigen Ballen aus den groben Bronchien auf 
der Oberfläche des Wassers schwimmen. Das Secret aus den feineren 
Bronchien ist luftleer und hat Neigung, auf den Boden des Glases 
zu sinken, verklebt aber mit den schaumigen Ballen und wird von 
ihnen oben festgehalten. Man sieht es daher in Gestalt von feinen 
undurchsichtigen Fäden, welche gewissermaassen einen Ausguss der 
feineren Bronchien darstellen, nach unten hängen und in den oberen 
Wasserschichten hin- und herflottiren. In Bezug auf die mikro- 
skopischen Bestandtheile des Sputums ist nichts dem hinzuzusetzen, 
was bei Besprechung des Katarrhes in den gröberen Bronchien her- 
vorgehoben worden ist. Es sei hier noch bemerkt, dass Kinder vor 
dem siebenten Lebensjahre meist nicht auszuwerfen verstehen, sondern 
den Auswurf herunterschlucken. Gleich den Kindern pflegen auch 
Greise den Auswurf zu verschlucken, häufig in Folge von Schwäche. 

Andere Organe bleiben bei Bronchiolitis zwar nicht unbeein- 
flusst, doch ist ihre Mitbetheiligung für den Ausgang der Krankheit 
in der Regel nicht von entscheidender Bedeutung. 

Am Herzen kommen Verkleinerung und Vergrösserung der 
Herzdämpfung zur Beobachtung. Verkleinerung deutet auf Blähung 
der medianen vorderen Lungenränder hin, welche sich in Folge ihrer 
Volumenszunahme von den Seiten her mehr und mehr über die 
vordere Herzbeutelfläche hinüberschieben. Mitunter begegnet man 
aber einer Verbreiterung der rechten Herzgrenze, wobei die grosse 
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(relative) Herzdämpfung den rechten Sternalrand nach auswärts über- 
schreitet. Es deutet diese Veränderung auf Dilatation des rechten 
Herzens hin, welche sich nothwendigerweise dann ausbildet, wenn 
in Folge von ausgebreitetem Katarrh der Abfluss des Pulmonal- 
arterienblutes stockt. 

Auch sieht man in solchen Fällen das Volumen der Leber 
an Umfang zunehmen, denn Circulationsstörungen im Gebiete der 
unteren Hohlvene werden ihren Einfluss auf den Blutabfluss aus den 
Lebervenen geltend machen. 

Mangel an Appetit und vermehrter Durst sind meist Sym- 
ptome bestehenden Fiebers, während Erbrechen und Unregel- 
mässigkeit des Stuhlganges als Folgen des Hustens und der ab- 
normen Blutvertheilung zu gelten haben. Zuweilen sind die Bauch- 
decken gegen Druck auffällig empfindlich. Es ereignet sich dies 
namentlich dann, wenn starker Husten besteht, oder wenn die Recti 
et transversi abdominis als exspiratorische Athmungsmuskeln ein- 
treten müssen; in beiden Fällen hat man den Schmerz auf Ueber- 
anstrengung der Bauchmuskeln zu beziehen. 

Der Puls ist gewöhnlich sehr viel mehr frequent, als es einem 
etwaigen Fieber entspräche. Zahlen von weit über 100 Schlägen 
kommen nicht selten vor. Nimmt die Krankheit einen unglücklichen 
Ausgang, so wird der Puls meist unzählbar und fast unfühlbar. — 
Auch stellt sich dann häufig Unregelmässigkeit der Schlagfolge ein. 

Ueber die Krankheitsdauer lässt sich nichts im Voraus be- 
stimmen. Oft handelt es sich um wenige Tage. und in anderen Fällen 
zieht sich die Krankheit mehrere Wochen hin. Wirken neue Schädlich- 
keiten ein, so wechseln nicht selten Remissionen und Exacerbationen ab. 


Chronischer Bronchialkatarrh. 


Chronischer Bronchialkatarrh kann sich von vornherein als 
solcher entwickeln oder aus recidivirenden acuten Bronchokatarrhen 
hervorgehen. Zum Theil bestimmt die Aetiologie die Natur des 
Katarrhes, indem beispielsweise Erkältungskatarrhe meist acuten 
Charakter zeigen, während Staubinhalationen und Circulations- 
stockungen nicht selten von Anfang an einen schleichenden und 
chronischen Bronchialkatarrh bedingen. Bei Kindern kommt chronischer 
Katarrh nur selten vor, um so häufiger begegnet man ihm im höheren 
Lebensalter. Viele Handwerker, welche sich nach Jahrelangem Mühen 
von der Arbeit zurückziehen und sich zur Ruhe setzen, werden für 
den Rest ihrer Tage durch das Leiden gequält. 

Bei manchen Kranken sind die Symptome eines chronischen 
Bronchialkatarrhes dauernd zu finden. Zeitweise nehmen sie freilich 
an Heftigkeit zu, besonders oft geschieht dies in den Herbst- und 
Frühlingsmonaten, offenbar unter der Mitwirkung von starken 
Witterungs- und Temperaturwechseln. Bei anderen Kranken stellen 
sich zu bestimmten Jahreszeiten Beschwerden und Zeichen von 
Bronchialkatarrh ein, während ausserhalb dieser Zeit die Gesundheit 
ungeschäligt erscheint. Dahin gehört diejenige Form von chronischem 
Bronchialkatarrh, welche man wegen der Zeit ihrer Auftretens auch 
als Winterhusten zu benennen ptlegt. 
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Die Krankheit verläuft in der Regel fieberlos; nur dann, wenn 
heftigere acute Exacerbationen eintreten, können auch fieberhafte 
Symptome zur Ausbildung kommen. 

Für gewöhnlich hat man es mit einem chronischen Katarrh der 
groben und mittelgrossen Bronchien zu thun, so dass also Schnurren, 
Pfeifen und mittelgrosse oder grossblasige feuchte Rasselgeräusche 
die vornehmlichsten Symptome bilden; liegt es doch schon in der 
Bedeutung einer Bronchiolitis, dass sie einen chronischen Verlauf nicht 
innehalten wird. Nur dann, wenn acute Exacerbationen kommen, 
breitet sich der Katarrh leicht auch auf die feineren Bronchien aus, 
die Ronchi sibilantes nehmen überhand und es tritt auch klein- 
blasiges Rasseln auf. Da die localen Symptome von mechanischen 
und physikalischen Veränderungen in den Luftwegen abhängig sind, 
so erklärt es sich, dass sie mit denjenigen eines acuten Bronchial- 
katarrhes übereinstimmen. Wenn einige Abweichungen vorkommen, 
so liegt dies an dem chronischen Charakter der Krankheit. 

So trifft man beispielsweise in vielen Fällen eine beträchtliche 
Hypertrophie der Kopfnicker an, welche dadurch zur Aus- 
bildung gelangt, dass die Aushilfe der genannten Muskeln bei den 
Athmungsbewegungen beständig in Anspruch genommen wird. Auch 
die Schwellung der Halsvenen ist meist bedeutender als bei - 
acutem Bronchialkatarrh. — Zuweilen geben chronische Bronchial- 
katarrhe einen Grund dafür ab, dass die Klappen der inneren 
Jugularvenen und ebenso der Cruralvenen insufficient werden. 
Man erkennt diesen Zustand daran, dass bei Hustenstössen über 
dem Bulbus venae jugularis internae (zwischen den Ursprüngen des 
Kopfnickers) und unterhalb des Ligamentum Poupartii fühlbare 
Fremissements auftreten, welchen bei der Auscultation Geräusche 
entsprechen. Die Erscheinung kommt dadurch zu Stande, dass das 
vom Herzen rückläufige Blut durch die insufficienten Venenklappen 
peripherwärts regurgitirt. Auch sind dadurch Bedingungen für die 
Entstehung von echtem Venenpuls gegeben. Noch häufiger als 
wahren Venenpuls trifft man negativen Venenpuls oder re- 
spiratorische Volumensschwankungen an den Halsvenen 
an. Letztere documentiren sich als Anschwellungen des Venenrohres 
bei der Exspiration und beim Husten, dagegen als Abschwellungen 
bei der Inspiration. 

Alle diese circulatorischen Erscheinungen sind Folgen davon, dass der Abfluss 
aus dem Gebiete der Pulmonalarterie stockt und sich die Stauung rückläufig unter 
Vermittlung des rechten Vorhofes auf die obere und untere Hohlvene fortsetzt. Sie 
werden um so eher zu Stande kommen, je länger und ausgebreiteter ein Katarrh 
besteht und je mehr das Lungenparenchym selbst von Veränderungen betroffen worden 
ist, welche nur selten im Verlauf von chronischem Bronchialkatarrh ausbleiben. 

Begreiflicherweise müssen die erwähnten Circulationsstockungen 
auch das Herz in Mitleidenschaft ziehen, und es werden dadurch 
Bedingungen für eine Dilatation und Hypertrophie des 
rechten Ventrikels gegeben, welche letztere man daran erkennt, 
dass die rechte Grenze der grossen (relativen) Herzdämpfung über 
den rechten Sternalrand hinausreicht (Dilatation), und dass der dia- 
stolische Ton über der Pulmonalis verstärkt ist (Hypertrophie). Kann 
das rechte Herz den gesteigerten Arbeitsansprüchen nicht gerecht 
werden, so geben sich durch Oedem an den Extremitäten, durch 
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sparsame Diurese und Albuminurie, durch Höhlenhydrops und durch 
Zunahme des Bronchialkatarrhes Stauungserscheinungen kund, 
welchen ein Theil der Kranken erliegt. Die Gefahr, dass es zu 
Entartung und Leistungsunfähigkeit des Herzmuskels kommt, ist 
keine geringe, denn einmal ist das betagte Alter an und für sich 
zu degenerativen Veränderungen der Herzmuskelsubstanz geneigt, 
ausserdem aber wird eine bestehende Praedisposition erfahrungs- 
gemäss durch eine abnorm grosse Arbeitsleistung begünstigt, und 
endlich sind Störungen des Lungengaswechsels danach angethan, 
überhaupt Verfettungen — unter Anderem auch am Herzmuskel — 
hervorzurufen, wobei namentlich der Mangel an Sauerstoff im Blute 
in Betracht kommt. 

Eine andere Reihe von Kranken geht dadurch zu Grunde, dass 
sich zu Bronchialkatarrh Lungenentzündung hinzugesellt. In 
manchen Fällen wird der Auswurf sehr reichlich, dadurch kommen 
die Patienten von Kräften, magern mehr und mehr ab und gehen 
schliesslich unter pseudohektischen Erscheinungen zu Grunde. Man 
benannte derartige Beobachtungen nach dem Vorgange ZLaennec's 
früher auch als Phthisis pituitosa. Sehr selten bringt bedeu- 
tende Haemopto& Lebensgefahr. Dieselbe kann eine Folge von sehr 
heftigen Hustenanstrengungen sein, oder sie entsteht durch Arrosion 
von grösseren Bronchialgefässen, nachdem das Bronchialsecret putride 
Zersetzungen eingegangen ist. In noch anderen Fällen schliessen sich 
an einen chronischen Bronchialkatarrh Zeichen von Lungenschwind- 
sucht an, welcher schliesslich die Patienten erliegen. Endlich können 
rein zufällige Complicationen zur Todesursache werden. 

Als weitere Complain der Krankheit stellt sich mitunter 
Bronchialerweiterung, Bronchiectasie, ein, über welche ein 
späterer Abschnitt zu vergleichen ist. In anderen Fällen zersetzt 
sich das Secret und es entsteht putride Bronchitis, die wieder 
ihrerseits zu Lungenbrand führen kann. In noch anderen legt ein 
chronischer Bronchialkatarrh den Grund für ein alveoläres Lungen- 
emphysem, Dinge, welche alle danach angethan sind, das Grund- 
leiden zu unterhalten. 

Die Dauer eines chronischen Bronchialkatarrhes zieht 
sich oft über viele Jahre oder durch das ganze Leben hin. 

Die Beschaffenheit des Sputums lässt bei chronischem 
Bronchialkatarrh eine grössere Mannigfaltigkeit erkennen, als dies 
bei acutem der Fall ist. Es können daraus ganz besondere Krank- 
heitsbilder hervorgehen, welche wir der Reihe nach in Kürze schil- 
dern wollen. 


a) Trockener Bronchialkatarrh. 


Als trockenen Bronchialkatarrh beschrieb zuerst Laennec einen 
chronischen Bronchialkatarrh, welcher sich durch ein sehr spar- 
sames, zähes, glasig-graues Secret auszeichnet. Man begegnet ihm aın 
häufigsten im höheren Alter. Grerade bei dieser Form pflegt der Husten 
ganz besonders anhaltend und lebhaft zu sein. Nicht selten tritt 
er krampfartig auf, oder es kommen Anfälle von Athmungsnoth zum 
Vorschein, welche vollkommen asthmatischen Anfällen gleichen. Sehr 
häufig führt diese Form von Bronchialkatarrh zu Lungenemphysem. 
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b) Bronchorrhoea simpler. 


Im Gegensatz zu der soeben beschriebenen Art von chronischem 
Bronchialkatarrh beobachtet man Fälle, in welchen gerade ein sehr 
reichliches, schleimig-eiteriges Sputum geliefert wird, so dass man 
sie auch als Bronchorrhoea simplex bezeichnet. Sind die schleimigen 
und wässerigen Bestandtheile nicht gering, so bilden’ die grünlich- 
undurchsichtigen Eitermassen in ihnen kugelige Ballen, welche ihrer 
Schwere gemäss zum Theil untersinken, zu einem anderen Theil 
freilich durch Schaumblasen oben gehalten werden. Es kommen also 
geballte Sputa, Sputa globosa, zur Beobachtung, bei welchen man 
sich hüten muss, sie auf bestehende Lungencavernen zu beziehen. 
Man darf nicht glauben, dass gerade in solchen Fällen, in welchen 
sehr reichliche Massen ausgeworfen werden, auch die localen Ver- 
änderungen besonders hochgradige sind. Nicht selten kommen Patienten 
zur Behandlung, welche binnen wenigen Stunden mehrere Pfunde 
Flüssigkeit auswerfen, während man an ihren Brustorganen wenig 
oder gar nichts Krankhaftes nachzuweisen vermag. Derartige Zu- 
stände können in unveränderter Weise Jahre lang bestehen. Aber 
begreiflicherweise stellen so grosse Auswurfsmassen keinen zu unter- 
schätzenden Säfteverlust dar und so werden sich daher allmälig 
Zeichen von zunehmender Abmagerung bemerkbar machen. 


c) Bronchorrhoea seresa. 


Bei der Bronchorrhoea serosa (Catarrhus pituitosus. Laennec) 
bekommt man es mit einem sehr reichlichen Auswurfe zu thun, 
welcher auffällig dünnflüssig, farblos, durchsichtig und schaumig ist 
und einer dünnen Gummilösung ähnelt. Er ist ausserordentlich 
zellenarm und erfordert meist zu seiner Expectoration sehr an- 
strengende Hustenstösse, welche unter Umständen eine Ruptur kleiner 
Blutgefässe auf der Bronchialschleimhaut im Gefolge haben. Oft 
treten plötzlich Athmungsbeschwerden auf, welche asthmatischen An- 
fällen gleichen und wieder verschwinden, nachdem grössere Secret- 
mengen herausbefördert worden sind. Man bezeichnet derartige Zu- 
stände auch als Asthma humidum. Die Kranken bieten einer Broncho- 
blennorrhoea serosa oft auffällig lang Widerstand: beispielsweise 
berichtet Laennec über einen Kranken, welcher das Leiden in rela- 
tivem Wohlbefinden ertrug, obschon er seit 10—12 Jahren alltäglich 
ungefähr 4 Pfunde Sputa auswarf. 


d) Bronchoblennorrhoea. 


Bronchoblennorrhoe fördert ein Sputum zu Tage, welches fast 
rein eiterig ist. Man findet in ihm bei mikroskopischer Unter- 
suchung ausser Eiterkörperchen Fettkörnchenzellen und fettigen und 
körnigen Detritus. Durch Fehlen von Lungenfetzen und elastischen 
Fasern im Auswurfe lässt sich der Zustand leicht von Lungenabscess 
unterscheiden, während Fehlen von Pleuritis, Pericarditis und Eite- 
rungen in der Abdominalhöhle gegen Eiterdurchbruch von aussen 
in die Lunge spricht. 
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e) Putride Bronchitis. Bronchitis putrida. 


Unter Umständen geht das Secret bei einfachem chronischen 
Bronchialkatarrh, wie zuerst Traube hervorgehoben hat, in faulige 
Zersetzung über, und man bekommt es alsdann mit einer putriden 
Bronchitis zu thun. Der Auswurf fällt dabei vor Allem durch aas- 
haften Gestank auf, welcher zugleich etwas Stechendes hat und 
daher als meerrettig- oder auch als knoblauchartig bezeichnet wird. 
Dieser widerliche Geruch mischt sich auch dem exspiratorischen Luft- 
strome bei. Manche Patienten verpesten binnen kurzer Zeit einen 
geschlossenen Raum so stark, dass sie sich selbst, namentlich aber 
der Umgebung zur Last fallen. Man muss sich davor hüten, den 
üblen Geruch des exspiratorischen Luftstromes mit Foetor ex ore 
zu verwechseln, doch pflegt bei letzterem der Gestank nur dann 
wahrnehmbar zu sein, wenn man die Nase dicht vor den Mund des 
Kranken hält, während er bei putrider Bronchitis fast unvermindert 
bestehen bleibt, wenn man sich auch einige Schritte vom Patienten 
entfernt. Nicht selten bekommen die Kranken einen unüberwindlichen 
Widerwillen gegen jede Speise, weil ihnen der Gestank zur Wahr- 
nehmung kommt und die Nahrung verleidet. In manchen Fällen 
freilich ist der üble Geruch flüchtiger Natur. Die frisch entleerten 
Sputa zeigen ihn zwar sehr stark, doch verschwindet er, wenn der 
Auswurf einige Zeit offen an der Luft gestanden hat, und kommt nur 
dann wieder hervor, wenn man den Auswurf tüchtig durchschüttelt. 

Die Menge des Auswurfes ist meist sehr bedeutend (200 bis 
500 Cem., selbst weit darüber hinaus). Auch ist das Sputum ge- 
wöhnlich dünnflüssig und stellt ein graugrünes oder mitunter auch 
blutig-gestreiftes oder in Folge von Beimischung veränderten Blut- 
farbstoffes ein lehmfarbenes Fluidum dar. Sehr bezeichnend ist seine 
Neigung, sich nach längerem Stehen in vier Schichten zu ver- 
theilen. Unter ihnen kommt der untersten die Bedeutung eines Sedi- 
mentes zu; sie ist körnig, grau-grünlich, aschfarben oder auch 
bräunlich-grau. Die zunächst höhere Schicht stellt meist eine dünne 
wässerig-seröse Flüssigkeit dar. Die oberste Schicht endlich fällt 
durch reichen Schaumgehalt auf, und ausserdem trifft man unter 
ihr schleimig-eiterige Ballen an. 

In der untersten sedimentartigen Schicht begegnet man, wie 
zuerst Dittrich (1850) gefunden hat, eigenthümlichen Bröckeln oder 
Pfröpfen, welche man um ihres Entstehungsortes und ihrer Zu- 
sammensetzung willen als mykotische Bronchialpfröpfe oder 
nach ihrem Entdecker als Diztrich'sche Pfröpfe bezeichnen kann. 
Traube zeigte, dass gerade diese Pfröpfe für putride Bronchitis 
charakteristisch sind, indem eine einfach faulige Zersetzung der 
Sputa auch unter anderen Umständen eintreten kann, bei welchen 
jedoch Pfröpfe fehlen. Die Grösse der Pfröpfe schwankt. Bald 
stellen sie kleine, kanm stecknadelknopfgrosse Partikelchen dar, bald 
erreichen sie den Umfang eines Nagelgliedes. Sie sind bald von 
weisslicher, bald von grauer, bald von semmelbrauner Farbe; je 
weisser sie aussehen, um so jüngeren Datums sind sie. Beim Zer- 
drücken zeigen sie breiige Consistenz und verbreiten dabei einen 
besonders hochgradigen Gestank. 
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Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigt sich ihre Zu- 
sammensetzung verschieden nach ihrem Alter. Der Hauptmasse nach 
freilich scheinen sie aus körnigem Detritus zu bestehen, welcher sich 
jedoch, wie Jafe & Leyden fanden, durch genügend starke Ver- 
grösserungen in feine, kurze und zuweilen auch gegliederte Fäden 
und in kleinste, mitunter kettenförmig an einander gereihte rundliche 
Sporen auflösen lässt, welche Fafe & Leyden als Leptothrix pulmo- 
nalis benannt haben. Sehr charakteristisch für diese Pilze ist die 
Jodreaction. Bei Zusatz von Jodtinctur nehmen sie eine braungelbe, 
violettblaue oder schön purpurviolette und selbst blaue Farbe an. 
Auch begegnet man in den Pfröpfen neben anderen Spaltpilzformen 
Spirillen, welche man an ihren zierlichen und korkzieherartigen 


Windungen leicht erkennt. Genaueres s. bei Lungenbrand. 

Es liegt sehr nahe, sich die Vorstellung zu bilden, dass die Zersetzung des 
Sputums durch niedere pflanzliche Organismen in den Pfröpfen eingeleitet und ver- 
mittelt wird. Auch hat Aosenstein eine Beobachtung mitgetheilt, in welcher ein junges 
Mädchen Soorpilze (Oidium albicans) von einer neben ihr liegenden Kranken eingeathmet 
batte und dadurch putride Bronchitis davontrug, während Canali neuerdings putride 
Bronchitis in Folge von Aktinomykose in den Bronchialwegen beschrieb. Jüngst hat 
Lumnitzer mit den neuesten Hilfsmitteln der Bacteriologie namentlich aus den mykotischen 
Bronchialpfröpfen neben anderen Spaltpilzen (Staphylococcus pyogenes albus, aureus, 
citreus , cereus flavus, Diplococcen) einen gebogenen und an den Enden abgerundeten 
` Bacillus gefunden, der zwar nicht auf Nälhrgelatine und Kartoffeln, dagegen auf Agar- 
Agar gedieh und nach 4—7 Tagen den dem putriden Auswurfe eigenthümlichen Geruch 
verbreitete. Thieren in's Lungengewebe gebracht, erwies er sich Entzündung erregend. 

Ausser Schizomyceten findet man in den Jüngeren Pfröpfen 
Eiterkörperchen. In älteren dagegen werden zellige Elemente fast 
ganz und gar vermisst. Es tauchen zunächst mehr oder minder reich- 
lich Fetttropfen auf, späterhin stösst man auf vereinzelte kurze 
feine Fett- oder Margarinsäurenadeln, noch später werden die 
Margarinsäurenadeln dicker, länger, reichlicher, so dass sie oft 


büschelförmig und in zierlich geschwungenen Linien neben einander 


liegen. — Zuweilen begegnet man mehr oder minder veränderten 
rothen Blutkörperchen, Pigmentschollen und selbst Haematoidin- 
krystallen. : 


Liegen Fettsäurenadeln sehr dicht bei einander und zeigen sie ausser- 
dem einen geschwungenen Verlauf, so kann die Gefahr aufkommen, sie mit 
elastischen Fasern zu verwechseln. Jedoch hat schon Virchow, welcher sie 
zuerst eingehend beschrieb, die Unterscheidungsmerkmale aufgestellt. Elastische 
Fasern zeigen einen deutlichen Doppeleontour und lassen nicht selten dicho- 
tomische Theilungen erkennen. Dagegen werden Margarinsäurenadeln im 
Gegensatz zu elastischen Fasern durch Aether, Alkohol und caustische 
Alkalien aufgelöst und zeigen beim Erwärmen Neigung zum Zerfliessen. 
Auch kann man durch Druck varicöse Auftreibungen an ihnen hervorrufen, 
was bei elastischen Fasern nicht gelingt. 

Bei chemischer Untersuchung eines putriden Sputums konnte Jaf- 
ausser flüchtigen Fettsäuren, namentlich Buttersäure und Baldriansäure, noch Leucin, 
Tyrosin, Spuren von Glycerin, zuweilen auch Schwefelwasserstoft und Ammoniak nach- 
weisen. Auch stellte er aus den Bronchialpfröpfen eine weisse, leicht zerreibbare Substanz 
dar, welche sich auf Jodzusatz bläute, aber weder Amylum, noch ein Proteinkörper 


war. Filehne und Stollnikow gewannen aus putridem Auswurf einen fermentartigen Körper, 
welcher in seiner Wirkung dem Pancreastermente (Trypsin) glich. 


Nicht richtig ist es, wenn man früher gemeint hat, dass der 
Entwicklung einer putriden Bronchitis stets die Bildung von Bronchi- 
ektasen vorausgehen müsste. Zwar wird durch Stagnation von Bron- 
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chialsecret in Bronchiektasen der faulige Zersetzungsprocess be- 
günstigt, aber eine nothwendige Bedingung sind Bronchiektasen 
nicht. Ein ganz ähnlicher Auswurf wie bei putrider Bronchitis 
kommt bei Lungenbrand vor, doch treten hier noch im Sputum 
Parenchymfetzen auf, welche einen Zerfall von Lungengewebe mit 
Sicherheit beweisen. Zuweilen freilich wandelt sich allmälig eine 
putride Bronchitis in Lungenbrand um, indem das Sputum die Bron- 
chialwände arrodirt und der Zerstörungs- und faulige Zersetzungs- 
process auf die Lungensubstanz selbst übergreift. 

Im Gegensatz zu Lungenbrand bewahren sich Kranke mit putrider 
Bronchitis oft auffällig lang eine gesunde, fast blühende Gesichtsfarbe. 
Besteht die Krankheit sehr lange Zeit, so bleiben freilich Zeichen von 
Abmagerung nicht aus, namentlich wenn die Expectoration des Secretes 
häufig stockt. Es entstehen Eiterungsfieber, es kommt zu Blutungen, 
der Appetit schwindet und es stellt sich mitunter hartnäckiger Durch- 
fall ein, welcher theilweise dadurch angeregt. wird, dass ein Theil des 


fauligen Sputums von den Kranken verschluckt wird. 
Ueber Bronchiolitis exsudativa vergl. den Abschnitt Bronchialasthma. 


IV, Diagnose. Die Diagnose eines Bronchialkatarrhes ist fast 
immer leicht. Nicht consonirende Ronchi, abgeschwächtes Athmungs- 
geräusch, verschärftes oder saccadirtes Vesiculärathmen, verlängertes 
Exspirium und Fehlen von Dämpfung lassen ernste diagnostische 
Bedenken nicht gut aufkommen. Auch entscheidet die Natur der Ronchi 
über den Sitz des Katarrhes, indem Schnurren und grossblasige 
Rasselgeräusche auf einen Katarrh der groben, Zischen und Pfeifen 
auf eine Erkrankung der feineren, kleinblasige Rasselgeräusche und 
saccadirtes Athmen auf Katarrh der capillären Bronchien hinweisen. 
Die Consistenz des Secretes beurtheilt man nach der Beschaffenheit 
der Ronchi; bei zähem Secret sind Ronchi sieci, bei flüssigem Ronchi 
humidi zu erwarten. Anfang und Dauer bestimmen endlich, ob man 
einen acuten oder chronischen Bronchialkatarrh vor sich hat. Beim 
chronischen Bronchialkatarrh ist die specielle Form von der Be- 
schaffenheit des Auswurfes abhängig zu machen. 

Durch Mangel aller Consonanzerscheinungen (Bronchialathmen, 
klingende und metallisch klingende Rasselgeräusche, verstärkte 
Bronchophonie, verstärkter Stimmfremitus) unterscheidet man Bron- 
chialkatarrh von pneumonischen Processen; auch müsste hier 
Dämpfung auftreten, wenn die Entzündungsherde einigen Umfang 
erreicht haben. 

Besteht Schnurren und haben sich ausserdem Muskelschmerzen 
am Thorax eingestellt, so kann man mitunter zweifeln, ob man nicht 
eine Pleuritis sicca vor sich habe. Lässt man jedoch die Patienten 
husten, so werden häufig die Secretmassen aus den Bronchialwegen 
entfernt oder dislocirt, wonach das Schnurren schwindet oder sich 
wenigstens mindert. während pleuritisches Reibegeräusch danach keine 
Veränderungen erkennen lässt. Ausserdem nehmen pleuritische Reibe- 
geräusche häufig an Intensität zu, wenn man mit dem Stethoskop 
einen stärkeren Druck in die Intercostalräume ausübt. weil dadurch 
die respiratorische Reibung der Pleurablätter verstärkt wird, während 
Ronchi unverändert bestehen bleiben. 
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V. Prognose. Bei der Prognose eines Bronchialkatarrhes muss 
man sehr streng individualisiren, denn während er in einer Reihe 
von Fällen eine Krankheit ohne Bedeutung ist, welche eine ärztliche 
Behandlung kaum verlangt, so stellt er in einer anderen ein sehr 
ernstes und lebensgefährliches Leiden dar. Vor Allem kommen bei 
der Vorhersage Alter der Erkrankten und Localisation des Katarrhes 
in Betracht. Bei Kindern und Greisen ist der Katarrh der Bronchial- 
schleimhaut auf jeden Fall als ein sehr berücksichtigungswerthes 
Leiden anzusehen, aber auch hier wird die Prognose vor Allem 
dann bedenklich, wenn er die feineren Bronchien betroffen hat. Auch 
Complicationen eines Katarrhes sind bei der prognostischen Beur- 
theilung des Falles zu berücksichtigen. So wird beispielsweise die 
Prognose immer ernst, wenn sich zu Bronchialkatarrh Lungen- 
entzündung hinzugesellt. 


Rücksichtlich vollkommener Heilung bieten acute Bronchial- 
katarrhe mehr Aussicht auf Erfolg als chronische. Bei den letzteren 
wird eine Heilung nicht selten dadurch vereitelt, dass man den 
Ursachen machtlos gegenüber steht. Auch sind gewisse Complicationen 
des chronischen Katarrhes, beispielsweise Bronchialerweiterungen, 
einer Heilung kaum zugänglich. 


VI. Therapie. Die Behandlung eines Bronchialkatarrhes hat sich 
nicht allein die Aufgabe zu stellen, einen bestehenden Katarrh 
möglichst schnell und ohne üble Folgen zu beseitigen, sondern muss 
vor Allem danach streben, durch vernünftige prophylaktische 
Maassregeln der Entstehung oder Wiederkehr von Bronchial- 
katarrh vorzubeugen. Selbstverständlich hat man dabei vor Allem 
auf die aetiologischen Verhältnisse Rücksicht zu nehmen. 


Unterhält Verweichlichung eine Neigung zu Bronchialkatarrh, 
so führe man eine vernünftige Abhärtung des Körpers ein. Vor 
Allem ist dies oft bei Kindern am Platz. Doch hüte man sich, hierbei 
vorschnell oder mit halben Maassregeln vorzugehen. Es würde nur 
wenig Nutzen bringen, liesse man zwar die Kinder morgens und 
abends kalt abreiben, dagegen bei jeder Tageszeit, bei rauhen 
Winden und mit unzweckmässiger Kleidung in's Freie gehen. Vor 
Allem schädlich ist es, wenn Kinder gezwungen sind, in Zimmern zu 
verweilen, welche kurz zuvor gescheuert sind und noch feuchte Fuss- 
böden haben. 


Bei Leuten, welche in staubiger Atmosphäre arbeiten, hat man 
durch geeignete Maassnahmen die Staubtheilchen von den Respirations- 
wegen abzuhalten. Solche Personen sollten nur durch die Nase 
athmen und sich durch Respiratoren vor Einathmung von Staub 
schützen. Auch wird häufig durch eine zweckmässige Ventilation 
und Verbesserung von Fabriksanlagen viel erreicht. 


Sind Circulationsstörungen bei der Entstehung von Bronchial- 
katarrh im Spiel, so vermeide man Alles, was Insufficienz der Herz- 
kraft hervorrufen könnte. 

In manchen Fällen fällt die Beseitigung eines Bronchialkatarrhes 
mit der Behandlung der Grundkrankheit zusammen, beispielsweise 
bei Rachitis, Scrophulose, Chlorose, Anaemie und Marasmus. 
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Ist ein Bronchialkatarrh zum Ausbruch gekommen, so können 
sehr verschiedene Mittel in Anwendung kommen, und nur derjenige 
Arzt wird in der Behandlung glücklich sein, welcher sich vom Schema- 
tisıren freihält und sich darüber klar ist, welchen Indicationen er zu 
genügen hat, und auf welchem Wege er dieselben am besten erfüllt. 

Bei Katarrh der groben Bronchien, welcher vorwiegend durch 
Hustenreiz lästig wird, thut man gut, Narcotica in kleinen Gaben 
zu verschreiben, z. B.: 


Rp. Pulv. Ipecac. opiat. Rp. Aq. Amygd. amar. 100 
Sacch. aa. 03 Morphin. hydrochloric. 0'1. 
MFP. d. t. d. Nr. X. oder S. Dreimal tägl. (oder bei 
S. Dreimal tägl. 1 Pulv. Hustenreiz) 10 Tropfen zu 

nehmen. 


Bei Kindern freilich wird man mit Narcoticis vorsichtig sein, 
weil sie erfahrungsgemäss im Kindesalter leicht zu bedenklichen 
Intoxicationserscheinungen führen. 

Bestehen reichliche Ronchi sonori et sibilantes, so würde man 
sich die therapeutische Aufgabe zu stellen haben, das Secret zu 
verflüssigen und dadurch seine Expectoration zu erleichtern. Von 
den lösenden Expectorantien (Ammonium chloratum, Apomorphinum 
hydrochloricum, Camphora) hat man sich keinen zu grossen Erfolg 
zu versprechen und ich ziehe an ihrer Stelle Balsamica vor. 
namentlich Oleum Terebinthinae und Oleum Pini Pumilionis (dreimal 
täglich 10—15 Tropfen in Milch oder Wasser zu nehmen). Sehr 
beliebt ist die Anwendung des Salmiaks, welchen man um seines 
schlechten Geschmackes willen mit Succus Liquiritiae zu versetzen 
hat, woraus sich die vielgebrauchte Mixtura solvens ergiebt: 

Rp. Ammonii chlorati Rp. Apomorphin. hydrochloric. 
Succi Liquiritiae aa. 50 0:05 
Aq. q. 8. ad 2000. d Acid. hydrochloric. 05 
MDS. 1—2stündl. 1 Esslöffel °% Aq. communis 2000. 

voll zu nehmen MDS., 2stündl. 1 Esslöffel 

voll zu nehmen. 

Als sehr gutes Lösungsmittel hat sich mir in vielen Fällen 
Jodkalium bewährt, welches ich in Verbindung mit Radix Ipeca- 
cuanhae reichte, z. B.: 

Rp. Inf. rad. Ipecacuanh. 1:0: 180 
Kalii jodat. 30 
Sirup. simpl. 200. 
MDS. 2stündl. 1 Esslöffel voll zu nehmen. 

Bei reichlichem Vorhandensein von Blasen wird man ein mehr 
flüssiges Bronchialseeret voraussetzen müssen und vorwiegend auf 
eine mechanische Entfernung desselben Bedacht zu nehmen haben. 
Man kann sich dazu solcher Expectorantien bedienen, welchen man 
nachsagt, dass sie zum Husten anregen und durch kräftigere Husten- 
stösse die Expectoration befördern. Dahin gehören: Radix Ipeca- 
cuanhae, Radix Senegae, Liquor Ammonii anisatus, Acidum ben- 
zoicum, Stibium sulfuratum aurantiacum, Stibium sulfuratum ru- 
brum u. s. f., z. B.: 


Rp. Inf. rad. Ipecac. O'S : 180 Rp. Inf. rad. Ipecac. 05 : 180 
Sirup. simpl. 200. Ag. Amygdal. amar. 50 
MDS. 2stündl. 1 Esslöffel Sirup. simpl. 15°0. 

voll zunehmen. MDS. 2stündl. 1 Esslöffel 


voll zu nehmen. 
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Rp. Inf. rad. Ipecac. 03: 100 
Stibii sulfurat. aurantiac. 0'3 
Sirup. simpl. 200. 
MDS. Wohl umgeschüttelt alle 2 Stunden 
1Toheelöffel bis 1 Kinderlöffel (sehr be- 
liebtes Kinderrecept). 


Rp. Decoct. rad. Senegae Rp. Acid. benzoic. O1 
100: 180 Extract. Belladonae 001 
Liq. Ammonii anisat. 5'0 Sacch. O5. 
Sirup. simpl. 150. MFP. d. t. d. Nr. X. 
MDS. 2stündl. 1 Esslöffel S. 3stündl. 1 Pulver zu 
voll zu nehmen. nehmen. 


Grosse Erleichterung pflegt es den Kranken zu bringen, wenn 
man auf sorgfältige Regulirung der Zimmertemperatur (15°R.) 
sieht, besonders aber, wenn man die Luft in dem Zimmer dauernd 
feucht erhält. Man erreicht dies im Winter am einfachsten dadurch, 
dass man mit Wasser gefüllte Schalen auf den Ofen oder in die 
Ofenröhre setzt. Auch kann man sich des Szeg/e'schen Inhalations- 
apparates bedienen, welchen man ein- bis zweistündlich mit Wasser 
füllt und von einem erhöhten Standpunkte, z. B. von einem Schranke 
aus seinen Inhalt in die Zimmerluft verdampfen lässt. Den gleichen 
Zweck erreicht man durch einen gewöhnlichen Spray-Apparat. Einen 
wie grossen Vortheil diese Maassnahmen namentlich gerade in der 
Kinderpraxis bringen, haben neuerdings Adelin und Hansen gezeigt, 
von welchen Ersterer in dem Stockholmer Kinderspital die Mortalität 
an Capillärbronchitis bei Säuglingen von 48 Procenten auf 18 Procente 
sinken sah. 

Noch mehr Erfolg wird man in vielen Fällen erreichen, wenn 
man sich nicht mit einfachen Wasserdämpfen begnügt, sondern die- 
selben mit Alkalien oder mit Balsamicis oder Desinficientien 
schwängert. Im ersteren Falle empfehlen sich Lösungen von Natrium 
chloratum, Natrium bicarbonicum, Natrium carbonicum (1—5 : 100) 
oder Emser oder Selterser Wasser und ähnlich wirkende Brunnen, im 
letzteren kann man Oleum Terebinthinae, Aqua Picis (10—20 : 100), 
Acidum carbolicum (2:100), Kreosot (05—1 : 100) oder Aehnliches 
benutzen. 

Noch energischer wirkt es, wenn man die aufgeführten Medi- 
camente nicht allein in der Zimmerluft zu vertheilen, sondern sie 
unmittelbar einzuathmen sucht. Freilich hat die locale Behand- 
lung eines Bronchialkatarrhes mittels Inhalationen nicht 
ganz den anfänglich gehegten Erwartungen entsprochen, wohl des- 
halb, weil das direct inhalirte Fluidum kaum weiter als über die 
ersten Luftwege eindringt. Uebrigens müssen die Inhalationen min- 
destens alle drei Stunden vorgenommen werden. 

Sind die Luftwege sehr reichlich mit Secret überladen, bei- 
spielsweise bei Bronchiolitis, so ist oft die Anwendung von Brech- 
mitteln (Radix Ipecacuanhae, Tartarus stibiatus, Cuprum sulfuri- 
cum, Apomorphinum hydrochloricum u. s. f.) angezeigt, nur darf 
man nicht zu lang warten und die Kohlensäure-Intoxication über- 
hand nehmen lassen, weil alsdann die Erregbarkeit des Vagus- 
centrums so herabgesetzt wird, dass Brechmittel unwirksam bleiben. 
Aus diesem Grunde hat man sich davor zu hüten, Brechmittel un- 
bekümmert so lang zu geben, bis ein Erfolg eintritt, denn man 





362 Bronchialkatarrh. 


würde nicht selten eher Intoxicationserscheinungen als Brechbewe- 
gungen hervorrufen. Nicht selten werden Brechmittel wirksam, 
wenn man eine halbe Stunde zuvor einige Theelöffel oder bei Er- 
wachsenen selbst Esslöffel Cognac oder starken Weines gereicht und 
dadurch die Erregbarkeit des Centralnervensystemes künstlich ge- 
steigert hat. Da sich nach dem Gebrauche von Brechmitteln nicht 
selten Collapserscheinungen zeigen, so sei man darauf bedacht, auch 
unmittelbar nach eingetretener Wirkung reichliche Gaben von Wein 
zu verordnen. Die Wirkung der Brechmittel lässt sich bei Bronchial- 
katarrh unschwer begreifen; das Bronchialsecret stellt gewisser- 
maassen Fremdkörper in den Luftwegen dar, welche durch den 
Brechact entfernt werden sollen. 

Auch ist bei Ueberfüllung der Luftwege mit Secret in vielen 
Fällen ein warmes Bad mit kalter Uebergiessung von ausser- 
ordentlich guter Wirkung, indem man im Bade aus einiger Höhe 
kaltes Wasser auf die Brust oder in den Nacken, also in die Nähe 
des Athmungscentrums giessen lässt. Die Patienten athmen unwill- 
kürlich tief, machen sich dadurch oft die Luftwege wieder frei und 
kommen aus der Kohlensäurenarcose wieder heraus. 

Zuweilen tritt eine Ueberladung der Luftwege mit Secret da- 
durch ein, dass die Patienten zu kräftigen Hustenbewegungen zu 
schwach sind oder durch Ueberhandnehmen der Kohlensäure-Intoxi- 
cation in einen somnolenten Zustand verfallen. Unter solchen Um- 
ständen empfehlen sich Excitantien und Roborantien, wie 
Wein, Campher, Acidum benzoicum, Liquor Ammonii anisatus, 
Moschus u. s. f. Namentlich wird man bei diffusem Bronchokatarrh 
der Greise gut daran thun, sich von Anfang an eines excitirenden 
Regimens zu befleissigen, weil adynamische Erscheinungen zu 
drohen pflegen. 

Vielfach versucht hat man derivatorische Behandlungs- 
methoden, wobei man beabsichtigte, den Bronchialkatarrh durch 
Ableitung nach anderen Organen zu heben. Von Diaphoreticis 
wird man wohl nur dann eine wesentliche Wirkung zu erwarten 
haben, wenn Erkältungen einen acuten Bronchialkatarrh erzeugt 
haben. Beliebt und mitunter auch von gutem Erfolg sind warme 
Thees, z. B. Species pectorales 1000. DS. 1 Esslöffel auf 2 Tassen 
Wasser zum Thee, zweimal täglich. Æzess empfahl bei chronischen 
Katarrhen mit sehr zähem Secret Injectionen von Pilocarpinum 
hydrochloricum : 

Rp. Pilocarpini hydrochlorici 02 
Aquae destillatae 100. 
MDS. ',—1 Pravaz’sche Spritze subcutan. 


Abführmittel sind namentlich in der Kinderpraxis im Ge- 
brauch, wobei man sich mit Vorliebe des Calomels, häufig in Ver- 
bindung mit Stibium sulfuratum aurantiacum bedient: 

Rp. Calomelanos 
Stibii sulfurati aurantiaci aa. O05 
Sacch. 5 
MEP. d. t. d. Nr. X. 
S. ge dreimal täglich 1 Pulver zu nehmen. 
(Pulvis alterans Plummeri.) 
Von Diureticis hat man sich kaum Erfolge zu versprechen. 
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Häufig bringt die Pneumatotherapie gute und nachhaltige 
Erfolge. Man bedient sich dazu pneumatischer Apparate, welche nie 
nur bei chronischem, sondern auch bei acutem Katarrh die Expecto- 
ration und Heilung befördern. Ob man bei Anwendung von trans- 
portablen Apparaten verdünnte oder verdichtete Luft benutzt, richtet 
sich danach, ob der Act der Inspiration oder die Ausathmung er- 
schwert ist. Stellen sich für die Inspiration Hindernisse ein, der bei 
weitem häufigste Fall, so wende man Einathmungen von comprimirter 
Luft an, ist dagegen das Exspirium auffällig verlängert und von 
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Schöpfradventilator. Von Geigel & Mayr. !/,, natürlicher Grösse. 


reichlichen Rasselgeräuschen begleitet, so lasse man in verdünnte 
Luft ausathmen; ergeben sich endlich beide Respirationsphasen als 
erschwert. so lasse man nacheinander, oder wenn man zwei pneu- 
matische Apparate zur Verfügung hat, alternirend verdichtete und 
verdünnte Luft einwirken. Nicht selten zeigen sich erstaunlich 
schnelle und glänzende Erfolge, nur begnüge man sich nicht mit 
Einathmungen von wenigen Minuten. Die Einathmungen müssen 
mehrmals am Tage und für längere Zeit (30—60 Minuten) mit 
kurzen Ruhepausen fortgesetzt werden. 
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Unter den pneumatischen Apparaten hat man zwischen trans- 
portablen Apparaten und pneumatischen Cabineten (auch pneumatische 
Glocken oder Kammern genannt) zu unterscheiden. 

Unter den transportablen pneumatischen Apparaten ist bei 
weitem der vollkommenste, freilich auch der theuerste und am wenigsten 
bewegliche, der Schöpfradventilator von Gege/& Mayr (vergl. Fig. 99). 

Derselbe stellt einen aus festem Eisenblech gearbeiteten mantelartigen Körper 
dar, in dessen Innerem sich theilweise unter Wasser ein sogenanntes Schöpfrad mittels 
der an dem Mantel aussen angebrachten Kurbelvorrichtung (vergl. Fig. 99%) umher- 
drehen lässt. Im Inneren des Mantels befindet sich über dem Schöpfradgebläse ein 
Glockenraum , welcher die vom Schöpfrad aufgenommene und dann unter Wasser ge- 
brachte Luft aufzufangen hat. Beide Räume des Apparates sind durch die Hähne /4', 
A“, a, A“) mit der äusseren Luft in Verbindung zu bringen, wobei die Hähne 4’ 
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Doppelventilator. Von Geigel & Mayr. 


und A“ mit dem (äusseren) Mantelraum 4“ und 4““ mit dem (inneren) Glockenraum 
communiciren. Zugleich dient der abschraubbare Hahn ‘ zur Füllung des Apparates 
mit Wasser, unten das Ausflussrohr a zur Entleerung des Wassers und das Probir- 
hähnchen 4 als Marke dafür, dass der Apparat dann das gehörige Wasserquantum ent- 
hält, wenn bei der Füllung aus 4 Wasser auszufliessen beginnt. 

Hat man die Hähne %° und A“ geöffnet, A“ und 4“ geschlossen, so wird beim 
Umdrehen der Kurbel, welches in der Richtung des vorgezeichneten Pfeiles zu geschehen 
hat, Luft aus dem äusseren Mantelraum in die Glocke hineingeschöpft, woselbst sie, da ` 
sie nicht zu entweichen vermag, mit jeder Kurbeldrehung mehr und mehr verdichtet 
wird. Bringt man nun den Hahn 4“ durch einen Gasschlauch mit einer Mund-Nasen- 
maske in Verbindung /7»/, welche, je nach der Drehung eines doppelt durchbohrten Ven- 
tiles, mit der äusseren Luft oder mit dem Gasschlauch, mit ‘‘ und mit dem Inneren 
der Glocke in Communication zu setzen ist, so erkennt man, dass die Möglichkeit für 
Einathmung von comprimirter Luft gegeben ist, und dass durch zweckmässige Um- 
drehungen der Kurbel # das eingeathmete Luftquantum immer wieder ersetzt werden, 
oder was dasselbe sagt, der Druck der comprimirten Luft auf unveränderlicher Höhe 
erhalten werden kann. Werden umgekehrt die Hähne +‘ und 4“ geschlossen, 4“ und 
h“ geöffnet, so bleibt bei den Umdrehungen der Kurbel das alte Verhältniss, d. h. die | 
Luft im äusseren Mantelraum wird durch das Schöpfradgebläse in den Glockenraum 
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hineingepumpt. Aus letzterem kann sie durch A’ und 4’ entweichen. Im äusseren 
Mantelraum dagegen tritt Luftverdünnung ein, und wenn man 4°” durch einen Gummi- 
schlauch mit der Mund-Nasenmaske verbindet, so ist die Möglichkeit gegeben, in einem 
mit verdünnter Luft erfüllten Raum auszuathmen. Den Grad der Compression oder der 
Verdünnung der Luft giebt ein Wassermanometer an, dessen dem Leser zur rechten 
Seite gelegener Schenkel mit dem Glockenraum in Verbindung steht und bei Erzeugung 


Fig. 101. 














Waldenburg’s transportabler Inhalationsapparat. !/,, natürlicher Grösse. 


von comprimirter Luft Veränderungen in dem Stande der Wassersäule zeigt, während 
der linksseitige Schenkel mit dem Mantelraume communicirt und bei der Erzeugung von 
Luftverdünnung die Wassersäule ansaugt. Die Gradeintheilung am Manometer giebt den 
Stand der Wassersäule in Centimetern und daneben Uebertragung auf Atmosphä rendruck 
an. Die Praxis lehrt, dass Veränderungen des Luftdruckes von !/,„—"/,, Atmo Dune 
überdruck die wirksamsten sind. 
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Selbstverständlich gestattet ein einzelner Apparat nur die Einathmung von com- 
primirter Luft oder die Ausathmung in verdünnte Luft, oder wenn beide Dinge aus- 
geübt werden sollen, intermittirende Athmung. Hat ein Patient alternirende Athmung 
auszuführen, d. h. hinter einander und ohne Unterbrechung in verdünnte Luft zu 
exspiriren und verdichtete Luft einzuathmen, so geht dies nur bei Benutzung eines 
Doppelventilators (vergl. Fig. 100). Derselbe ist nichts Anderes als eine Verbindung von 
zwei Schöpfradventilatoren, deren Schöpfradgebläse eine einzige Kurbel unter Zuhilfe- 
nahme eines die beiden Kurbelräder verbindenden Riemens besorgt. Die Hähne kommen 
in beiden Apparaten begreitlicherweise im entgegengesetzten Sinne zu stehen, und 
während in dem einen Apparat die Mantelraumhähne (/* und 4”) geöffnet werden, um 


„ Fig. 102. 
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Pneumatisches Cabinet. Nach Tabariec. 
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comprimirte Luft zu erzeugen, müssen in dem anderen gerade die Glockenhähne (% 
und 4°‘) offen stehen, um im Mantelraume verdünnte Luft herzustellen. Die beiden 
Schenkel des Mund-Nasenmaskenventiles sind mit den Gebläseröhren je eines Apparates 
und den entsprechenden Hähnen verbunden. Wir müssen uns hier mit den wenigen 
Andeutungen begnügen. Alles lernt man sehr schnell bei praktischer Benutzung 
der Apparate. 

Aelteren Datums und weniger vollkommen ist der Waldenburg sche 


Apparat (vergl. Fig. 101). 

Derselbe besteht im Wesentlichen aus zwei einseitig geschlossenen Blecheylindern, 
von welchen sich der kleinere innerhalb des äusseren grösseren auf- und abbewegen 
kann. Der äussere Cylinder wird mit Wasser gefüllt, dessen Stand an einem Manometer 
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abzulesen ist. Der innere Mantel steht durch einen Gummischlauch mit einer Mund- 
Nasenmaske in Verbindung, welche durch eine Ventilvorrichtung je nachdem mit der 
äusseren Luft oder mit dem inneren Cylinderraum in Verbindung gebracht werden kann. 
Steht der innere Cylinder auf dem Boden des äusseren, hängt man an den leicht er- 
kennbaren Haken, die durch Stricke und Rollenvorrichtungen mit dem oberen Boden 
des inneren Cylinders in Verbindung stehen, Gewichte an, so werden diese den inneren 
Cylinder emporzuziehen suchen und die in ihm enthaltene Luft verdünnen. Athmet ein 
Patient dabei rhythmisch in die Maske und dadurch in den inneren Cylinderraum hinein, 
so ist das eben Exspiration in verdünnte Luft. Ist dagegen der innere Cylinder möglichst 
weit in die Höhe gezogen, und werden dann auf seinen oberen Deckel die an dem 
-Haken angehängten Gewichte hinaufgelegt, so wird durch letztere die im inneren Cylinder 
enthaltene Luft comprimirt und kann eingeathmet werden. Den Grad der Luftverdünnung 
oder Luftcompression giebt ein mit dem inneren Cylinderraum in Verbindung stehendes 
Quecksilbermanometer an. 

Schnitzler hat an dem HWuldendurg’schen Apparat wesentliche Verbesserungen an- 
gebracht, doch würde es uns zu weit führen, hierauf und auf verwandte Instrumente 
einzugehen. 

Man übersehe nicht, dass sich bei Benutzung von pneumatischen 
Cabineten (Glocken, Kammern) die mechanische Luftwirkung wesent- 
lich anders gestaltet als an transportablen Apparaten, denn sie be- 
schränkt sich nicht allein auf die Lungen, sondern verbreitet sich ausser- 
dem über die ganze Körperoberfläche. In der Regel kommt in ihnen nur 
verdichtete Luft zur Anwendung, so dass die Kranken sowohl comprimirte 
Luft einathmen, als auch in selbige ausathmen. Die Patienten halten sich am 


zweckmässigsten anfangs 1, dann 1!/, bis 2 Stunden in dem Apparate auf. 

Die älteste Vorrichtung, ein Apparat von Zubarzf, war einer Taucherglocke nach- 
gebildet (vergl. Fig. 102). Aus fest geschmiedetem Eisenblech ist ein ellipsoider Raum 
hergestellt, welcher vier bis zwölf Personen aufzunehmen vermag. Das untere Dritttheil 
des Raumes befindet sich unter der Erde. Ueber seinem Grunde ist ein horizontaler, 
vielfach durchlöcherter Boden angebracht, so dass die obere und untere Abtheilung der 
Glocke durch die Oefinungen mit einander in Verbindung stehen. Der Raum besitzt 
Hansgeräth. Die Fenster sind von sehr dickem Glas hergestellt. Die Thüren lassen sich 
nur von innen öffnen. Unten mündet eine Röhre für den Zufluss der Luft in die 
Glocke, während oben eine Röhre für den Luftabfluss angebracht ist. Die Luft wird 
unten mit Hilfe einer Dampfmaschine hineingepumpt. Wird nun durch eine Hahnvor- 
richtung an der oberen Röhre der Luftabfluss beschränkt, so dass mehr Luft unten 
zuströmt, als oben den Glockenraum verlässt, so ist die Möglichkeit gegeben, dass sich 
die in der Glocke enthaltene Luft mehr und mehr verdichtet; den Grad der Verdichtung 
giebt ein Manometer an. 

Die pneumatischen Cabinete, deren Herstellungskosten übrigens sehr bedeutende 
sind, haben in neuerer Zeit, namentlich durch v. Zieöig in Reichenhall, wesentliche 
Vervollkommnungen erfahren. Simono in Petersburg hat einen steinernen Apparat 
herstellen lassen, welcher sich kaum von einem gewöhnlichen Hause äusserlich unter- 
scheidet. 

Pneumatische Cabinete giebt es in Berlin, Hannover, Dresden, Hamburg, Frank- 
furt a. M., Andreasberg im Harz , Wiesbaden, Baden-Baden, Wien, Reichenhall, Meran, 
Stuttgart, Schöneck am Vierwaldstättersee, Genf, Nizza, Lyon, Stockholm, St. Peters- 
burg etc. 

Bei chronischem Bronchialkatarrh kommen ausser den bisher 
aufgezählten Behandlungsmethoden noch Bäder und Luftcurorte in 
Betracht. Vielen Kranken thut Aufenthalt an der Seeküste unstreitig 
gute Dienste, oder sie verlieren den Katarrh für immer, wenn sie 
gezwungen sind, eine längere Seereise zu unternehmen. Unter den 
eigentlichen Badeorten sind Soolbäder und die alkalischen 
oder alkalisch-muriatischen Quellen (d. h. Kohlensäure und 
kohlensaures Natron haltige oder Kohlensäure, kohlensaures Natron 
und Kochsalz haltige Wässer) zu empfehlen (vergl. Bd. I, pag. 302). 

Bei sehr pastösen Individuen thut man gut, sie die Brunnen 


von Kissingen, Marienbad, Carlsbad, Homburg, Wiesbaden oder Tarasp 
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gebrauchen zu lassen. Auch hat man mehrfach Versuche mit Milch-, 
Molken- und Traubencuren gemacht. 

Unter den Luftceurorten empfehlen sich vor Allem solche 
mit gleichmässigem Klima. Für den Sommer genügen schattige und 
geschützte Gebirgsorte, im Herbst schicke man die Kranken an 
den Genfer See oder naclı Tirol, im Winter sind die Orte an der 
Riviera oder noch südlicher gelegene Orte anzuempfehlen (vergl. 
Bd. I, pag. 96). Selbstverständlich sind alle Brunnen- und klimatischen 
Curen nur von wohlhabenden Personen durchzuführen. 

Zuweilen treten im Verlauf eines Bronchialkatarrhes noch ganz 
bestimmte Indicationen auf. 

Bei heftigen Schmerzen in der Brust verordne man warme 
Umschläge, Senfteige, spirituöse Einreibungen oder 
trockene Schröpfköpfe. Am schnellsten und sichersten kommt 
man gewöhnlich durch eine subeutane Morphiuminjection zum 
Ziel. Man bekämpft dadurch den Schmerz und setzt zu gleicher Zeit den 
Hustenreiz herab, welcher den Schmerz gewöhnlich veranlasst hat. 

Hat sich hohes Fieber entwickelt, so sind Antifebrilia in 
Anwendung zu ziehen, unter welchen Phenacetin (0'5—1'0), Anti- 
pyrin (30—5'0 auf 50 lauen Wassers gelöst zum Klysma) und 
Antifebrin (0'5) am sichersten wirken. 

Tritt Haemopto& auf, so verordne man absolute Ruhe, reiche 
Eisstückchen, mache Ergotininjectionen und gebe ausserdem zur 
Unterdrückung des Hustens dreiste Gaben von Narcotica, z. B.: 

Rp. Plumb. acetic. 005 
Opü 03 
Sacch. @®ö. 
M. F. P. d. t. d. Nr. X. 
S. 2stündl. 1 Pulver zu nehmen. 

Bei asthmatischen Beschwerden lasse man für längere‘ Zeit 
Jodkalium gebrauchen, welches man in Verbindung mit einem Ipe- 
eacuanha-Infus geben kann. Auf Empfehlung /enzold’s sind neuer- 
dings mehrfach zum Theil günstige Versuche mit Cortex Que- 
bracho gemacht worden; wir selbst freilich haben keine besonders 
glänzenden Resultate zu verzeichnen: 

Rp. Corticis Quebracho subtilissime pulverati 10-0 
Macera per dies VIII in vitro bene clauso c. 
Spir. vini rectificatiss, 1000 
Deinde filtra et inspissatum solve in aqua 
fervida 200, Filtra. 
DS. 1—3 Male tägl. 1—2 Theelöffel zu nehmen. 

Sind die Athmungsbeschwerden sehr bedeutend, so verordne 
man Narcotica. 

Bei Bronchorrhoe und Bronchoblennorrhoe werden innerliche 
Darreichung oder Inhalationen von Balsamicis den grössten Nutzen 
stiften. Sie beschränken die Secretion und verhindern die Zersetzung 
des Secretes, z. B.: 

Rp. Ol. Terebinthinae, Aq. fontanae aa. 500. 
Vitelli ovi I. Ol. Lini 5°0. 
MEF. Linimentum. 
DS. 1 Theelöffel morgens und abends zur Einreibung 
der Brust, darauf die Bettdecke über den Kopf 
zu ziehen und tief einzuathmen. 
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Rp. Ol. Terebinthinae 10-0. Rp. Ol. Pini Pumüionis 100. 
DS. dreimal tägl. 15 Tropfen DS. dreimal tägl. 10 Tropfen 
in Milch zu nehmen. in Milch zu nehmen. 


Rp. Myrtoli 0-15. d.t. d. Nr. XXX 
in capsulis gelatinosis. 
DS. 2stündl. 1 Kapsel zu 
nehmen u. Aehnl. 
Von der innerlichen Darreichung von Adstringentien hat 
man sich nicht viel zu versprechen. 
Besteht Bronchitis putrida, so ist dieselbe Behandlung einzu- 
schlagen wie bei Lungenbrand, worüber ein nachfolgender Abschnitt 
zu vergleichen ist. 


2. Fibrinöse Bronchitis. Bronchitis fibrinosa, 
(Bronchialeroup. Bronchitis crouposa. B. pseudomembranacea. B. polyposa.) 


L Astiologle. Bei fibrinöser Bronchitis kommt es zur Bildung 
eines an Faserstoff sehr reichen gerinnungsfähigen Exsudates, welches 
Ab- und Ausgüsse der Bronchien darstellt. Man hat streng primären 
und secundären Bronchialeroup auseinander zu halten. Bei der 
primären Form erkranken die Bronchien zuerst und vielfach allein, 
bei der secundären ist die fibrinöse Entzündung vom Kehlkopf oder 
von den Lungenalveolen aus auf die Bronchialschleimhaut fort- 
gepflanzt. 

Die primäre fibrinöse Bronchitis bildet ein selbständiges 
Leiden, welches in den Bronchien den Anfang nimmt. Damit soll 
aber nicht gesagt sein, dass es in allen Fällen auf die Bronchien 
beschränkt bleibt, denn einmal kommt zuweilen eine Fortsetzung der 
Entzündung nach oben bis in den Larynx vor, während in anderen 
Fällen die fibrinöse Bronchitis bis in die Alveolen vordringt und in 
diesen eine fibrinöse Entzündung, d. h. also Erscheinungen von fibri- 
nöser Pneumonie erzeugt. 

Primärer Bronchialeroup kommt nicht häufig vor, denn es sind 
zur Zeit kaum mehr als 100 Beobachtungen bekannt, von welchen 
übrigens ein Theil sehr lückenhaft mitgetheilt ist. 

Man ist ihm zwar in jedem Lebensalter begegnet, und selbst 
in der Leiche eines Neugeborenen hat ihn Hayn angetroffen, doch 
entwickelt er sich am häufigsten in der Zeit vom 10.—30sten Lebens- 
jahr. Im Greisenalter kommt das Leiden selten vor, seltener als in 
der Kindheit. 

Das Geschlecht erscheint nicht ganz ohne Einfluss, denn fast 
übereinstimmend berichten die Autoren, dass er beim männlichen 
Geschlecht häufiger beobachtet wird. 

Auch die Constitution ist in Betracht zu ziehen ; die meisten 
Kranken sind anaemisch und schwächlich. 

Unerwiesen ist, dass Scrophulose, Rachitis, Syphilis und Säuferdyskrasie 
zu der Krankheit in Beziehung stehen. 

Vereinzelte Beobachtungen lehren, dass mehrere Mitglieder ein 
und derselben Familie an fibrinöser Bronchitis erkrankten, doch sind 
hereditäre Einflüsse nicht mit Sicherheit erwiesen. 

Es erfordern noch Klima und Jahreszeit eine aetiologische 
Berücksichtigung. — Besonders aufgefallen ist, dass die südlichen 
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Länder Europas von der Krankheit wenig berührt zu sein scheinen, 
während sie sich gerade in der Schweiz, wie früher schon Biermer 
betonte und neuerdings wieder Bernoulli hervorhob, besonders oft 
findet. Am häufigsten kommt die Erkrankung in den späten Früh- 
lingsmonaten (Mai und Juni) zum Ausbruch. 

Ueber die unmittelbare Veranlassung für Bronchialeroup ist 
sehr wenig bekannt. Nicht selten wird er durch Erkältung hervor- 
gerufen. Danach entsteht gewöhnlich zuerst ein einfacher Bronchial- 
katarrh, welcher später in Bronchialcroup übergeht, seltener kommt 
der letztere von vornherein zur Ausbildung. 

Bei Frauen hat man in einigen Fällen einen Einfluss von 
Schwangerschaft und Menstruation gefunden. So haben 
v. Oppolzer & Schnitzler eine Beobachtung beschrieben, in welcher es 
bei einer Frau jedesmal zur Zeit der eintretenden oder ausbleibenden 
Menses zu fibrinöser Bronchitis kam. 

Cohnheim giebt an, dass verkäste Lymphdrüsen, welche 
in die Trachea oder in die Bronchien durchgebrochen sind, zu fibri- 
nöser Entzündung führen können. 

Eisenlohr und Mazzotti beschrieben neuerdings eine Beobachtung, 
in welcher sich während der zweiten Woche eines Abdominal- 
typhus Bronchialcroup entwickelte, welchem eine katarrhalische 
Bronchitis vorausgegangen war. Jäger sah das Leiden bei einem Kinde 
einige Tage nach überstandenen Masern auftreten und Gerhardt 
fand es bei einem 23jährigen Mädchen, welches an einem Herz- 
klappenfehler litt. Ich habe bei zwei Frauen mit Mitralklappen- 
insufficienz die gleiche Erfahrung gemacht. Auch Bernoulli, v. Starck, 
Heubner und Lawrence veröffentlichten neuerdings Beobachtungen von 
Bronchialeroup bei Herzkranken. /ritsche beschrieb das Leiden bei 
Morbus Basedowii, während es Degen im Gefolge von Gelenk- 
rheumatismus auftreten sah. 


Mehrfach hat man in neuerer Zeit auf die Beziehungen zwischen Er- 
krankungen auf der äusseren Haut zu Bronchialeroup hingewiesen. 
Waldenburg beobachtete Bronchialeroup bei einem Kinde mit einem impetigi- 
nösen Hautausschlage auf dem Kopfe, welcher zunahm, nachdem die fibri- 
nöse Bronchitis bekämpft worden war. S/ree/s sah in einem Fall zur Zeit 
der Croupanfälle Herpes Zoster auf Nacken und Schulter auftreten; als die 
Bronchialerkrankung geschwunden war, stellte sich ein impetiginöser Haut- 
ausschlag ein. In einer Beobachtung von Zscherich war Herpes labialis, 
gutturalis et pharyngis und bei drei Kranken von /ichin’ ein dem Ery- 
thema nodosum gleichendes Exanthem der Erkrankung der Bronchien voraus- 
gegangen. Endlich hat Mader Pemphigus in Mund und Nase und auf der 
Conjunetiva neben Bronchialeroup beschrieben, so dass er sich zu der ge- 
wagten Annahme verleiten liess, es scien die meisten Fälle von Bronchial- 
eroup nichts Anderes als Pemphigus auf der Bronchialschleimhaut, innerer 
Pemphigus (?) (vergl. dazu Pemphigus, Bd. III). 

Secundärer Bronchialcroup ist eine fortgesetzte Entzündung. Entweder 
hat der Entzündungsprocess im Kehlkopf den Anfang genommen und sich späterhin auf 
die Trachea und Bronchien nach abwärts fortgeptlanzt, oder umgekehrt war zuerst eine 
fibrinöse Entzündung in den Alveolen der Lungen entstanden, welche sich dann nach 
aufwärts in die Bronchien ausbreitete. Seeundären Bronchialceroup findet man daher als 
sehr häufige Begleiterscheinung bei Kehlkopfdiphtherie (Croup) und fibrinöser Pneunionie, 
weshalb wir in Bezug auf Details auf diejenigen Abschnitte dieses Buches verweisen, 
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welche sich mit den genannten Krankheiten beschäftigen. Auch zu Lungenschwindsucht 
kann sich — vornehmlich gegen das Lebensende hin — secundärer Bronchialcroup hin- 
zugesellen, wofür schon Zaenrec und Stokes Beispiele mitgetheilt haben. 

Uebrigens lässt sich eine Trennung zwischen primärem und secundärem Bronchial- 
croup nicht in allen Fällen streng durchführen. So sind Beobachtungen bekannt, in 
welchen eine primäre fibrinöse Pneumonie zur Entwicklung einer secundären fibrinösen 
Bronchitis führte. Die Pneumonie verschwand und die fibrinöse Bronchitis blieb als 
selbständiges Leiden zurtick. i 


II. Symptome. In Bezug auf den Verlauf der Krankheit hat 
man zwei Formen zu unterscheiden, nämlich eine acute und eine 
chronische fibrinöse Bronchitis. 

Acuter Bronchialeroup zieht sich über wenige Tage, selten 
länger als über 14 Tage hin, während chronischer Monate und selbst 
Jahre lang anhält. Freilich dauert er in der Regel nicht ununterbrochen 
fort, sondern es treten meist vielfache Remissionen und Exacerbationen 
auf, wobei zwischen den Erkrankungsanfällen Monate lange Zeiten 
mit guter Gesundheit zu liegen kommen. 

Kisch berichtete über einen Fall von 2djähriger, Schnitzler über einen solchen 
von 23jähriger Dauer, Walshe über eine Beobachtung, in welcher die Krankheit bereits 
vierzehn Jahre lang bestand, und in einem von Niemeyer & Späth beschriebenen Falle 
hatte das Leiden nachweislich acht Jahre lang gewährt. 

Acuter Bronchialeroup ist um Vieles gefährlicher als chronischer. 
Es liegt dies zum Theil daran, dass er grosse Neigung hat, sich 
über viele Bronchialäste, namentlich aber nach oben gegen den 
Kehlkopf hin auszubreiten, so dass Erstickungstod droht. Auch tritt 
er sehr viel häufiger in den groben Bronchien auf, während sich 
die chronische fibrinöse Bronchitis mit Vorliebe in den Bronchien 
dritter und vierter Ordnung entwickelt und eine grössere Tendenz 
verräth, sich in die Alveolen fortzusetzen. 

In den beiden Hauptsymptomen stimmen acute und chronische 
fibrinöse Bronchitis mit einander überein. Das wichtigste Symptom 
während des Lebens besteht in dem Aushusten von verästelten 
fibrinösen Gerinnseln, welche einen Abguss von Bronchialverzwei- 
gungen darstellen. Bevor es zur Expectoration von Gerinnseln kommt, 
stellen sich Zeichen von Bronchialverstopfung oder Bronchialver- 
engerung ein, welche, wenn sich die Gerinnsel sehr rapid ausbilden, 
ein grosses Bronchialgebiet befallen und namentlich grosse Bronchien 
betroffen haben, zum Erstickungstode führen können. Zuweilen tritt 
der Tod ein, bevor es noch zum Auswerfen von Bronchialgerinnseln 
gekommen ist, so dass erst die Section das Symptomenbild klarstellt. 

Fibrinöse Bronchitis zeigt sich nur selten plötzlich und unver- 
mittelt. In der Mehrzahl der Fälle gehen ihr Erscheinungen von 
Bronchialkatarrh voraus, welcher zuweilen unter wiederholten Schüttel- 
frösten und Fieberbewegungen anfängt. Nicht selten kommt es in 
diesem Vorstadium zu Bluthusten, welcher mitunter einen bedroh- 
lichen Umfang annimmt. Auch während des Aushustens von Bron- 
chialgerinnseln oder unmittelbar danach stellt sich mitunter eine 
mehr oder minder umfangreiche Haemopto& ein. Hierin hat man wohl 
den Grund zu suchen, wenn ältere Autoren innige Beziehungen 
zwischen fibrinöser Bronchitis und Lungenschwindsucht angenommen 
haben, bei welcher letzteren Bluthusten ungewöhnlich häufig beob- 
achtet wird. Freilich ist neuerdings auch noch Model für innige 


24° 


372 Fibrinöse Bronchitis. 


Beziehungen zwischen Bronchialeroup und Lungentuberculose einge- 
treten. Nach seiner Ansicht sollen vielfach Fälle von genuineın 
Bronchialeroup durch latente Lungentuberculose hervorgerufen sein. 

Geht die anfänglich katarrhalische Entzündung in eine fibrinöse 
über, so giebt sich dies häufig dadurch zu erkennen, dass Schüttel- 
frost mit nachfolgender beträchtlichen Erhöhung der Körpertemperatur 
auftritt. Nach der Expectoration von Bronchialgerinnseln lässt zwar 
das Fieber wieder nach, doch gehen häufig der Ausbildung neuer 
Gerinnsel wieder Schüttelfrost und Temperatursteigerung voraus. 

Während die fibrinöse Ausschwitzung mehr und mehr vor sich 
geht, kommen Zeichen von Bronchostenose zum Vorschein. — Die 
Kranken gerathen in Athmungsnoth und Erstickungsangst. Viele 
geben auch an, dass sie ein Gefühl von Druck und schmerzhafter 
Empfindung in der Brust verspürten. Die Athmungsfrequenz nimmt 
zu und es betheiligen sich auxiliäre Muskeln an den Athmungsbe- 
wegungen. Der Puls wird frequent und gespannt und im Gesichte 
stellen sich Zeichen von Cyanose ein. 

An dem Thorax können circumscripte inspiratorische Ein- 
ziehungen wahrgenommen werden, oder falls sich der fibrinöse Ent- 
zündungsprocess bis zu einem Hauptbronchus fortgepflanzt hat, be- 
theiligt sich ein grösserer Thoraxabschnitt an den Athmungsbewe- 
gungen wenig oder gar nicht. 

Bei der Palpation findet man den Stimmfremitus im Bereich 
der erkrankten Bronchien vermindert oder bei vollkommenem Ver- 
schlusse der Bronchien vernichtet, weil die Leitung der Luftwellen 
vom Kehlkopfe durch die verstopften Bronchien zur Brustwand auf- 
gehoben ist. | 

Besondere diagnostische Bedeutung kommt vor Allem den per- 
cussorischen und auscultatorischen Erscheinungen zu, indem das 
Athmungsgeräusch im Gebiete der verstopften Bronchien verschwunden 
ist, obschon sich der Percussionsschall in keiner Weise verändert 
hat. Nur dann ist Dämpfung zu erwarten, wenn Complicationen zur 
Ausbildung gelangen und sich entweder der fibrinöse Entzündungs- 
process bis auf die Alveolen ausgebreitet und hier zu fibrinöser 
Pneumonie geführt hat, oder die Luft peripherwärts von den ver- 
stopften Bronchien aus den Alveolen durch Resorption verschwunden 
und Lungencollaps entstanden ist. 

Zuweilen stellen sich eigenthümliche akustische Erscheinungen ein, wenn sich 
die in den Bronchien gebildeten Gerinnsel lockern und durch den respiratorischen Luft- 
strom in dem Bronchialrohre hin- und hergeschoben werden. Man hat dieselben bald 
als bronchiales Reibegeräusch, bald als lautes Pfeifen, bald als eigenthümliches 
Ventilgeräusch beschrieben u. s. f. 

Eine Expectoration von Bronchialgerinnseln erfolgt meist 
unter sehr heftigen Hustenbewegungen. Seltener tritt sie unter sehr 
geringen Beschwerden ein, zuweilen befördern Brechbewegungen 
Gerinnsel nach aussen. Sind letztere sehr voluminös, so können sie 
während der Expectoration durch Verstopfung gröberer Bronchien 
besonders hochgradige asphyktische Erscheinungen hervorrufen. 
Zwischen den ersten Symptomen, welche auf eine Ausbildung von 
Gerinnseln hinweisen und ihrer endlichen Lösung und Expectoration 
gehen meist einige Stunden dahin, wobei durchschnittlich der einzelne 
Anfall bei chronischer Bronchitis länger dauert als bei acuter. 
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In manchen Fällen finden sich Gerinnsel als ein fast zufälliger 
Befund in.:einem schleimigen oder schleimig-eiterigen Auswurf, in 
anderen dagegen werden vorwiegend Gerinnsel mit sehr geringen 
Beimengungeä von Schleim, Eiter oder Blut ausgehustet. Zuweilen 
kommt es im Verlauf eines Tages zur Expectoration von einem bis 
zwei Gerinngeln, oder die Gerinnselbildung und ihre Expectoration 
ist eine lebhaftere. Auch trifft man mitunter eine gewisse Periodi- 
cität darin an. Puchelt hat eine Beobachtung beschrieben. in welcher 
sich so zahlreiche Gerinnsel gebildet hatten und expectorirt wurden, 


Fig. 103. 





Bronchialgerinnsel aus dem Auswurf beı primärem chronischen Bronchialcroup. 


Nach einem Trockenpräparat auf Glas durchgepaust. Natürliche Grösse. (Eigene Beobachtung. 
Züricher Klinik.) 


dass sie dem Kranken aus Mund und Nase stürzten und umfang- 
reiche Gläser füllten. 

Bronchialgerinnsel stellen sich fast immer in Gestalt eines 
zusammengerollten Knäuels dar, welcher, wenn ihm reichlich Blut 
anhaftet, den Eindruck eines Fleischklumpens wachruft. In anderen 
Fällen sind sie von weisser oder mattgrauer Farbe, letztere bedingt 
durch schwärzliche Pigmentzellen. welche in ihnen eingeschlossen 
sind. Schüttelt man sie in Wasser, so entwirren sie sich zu verästelten 
Cylindern, an deren Vertheilung man unschwer die Form des Bronchial- 
baumes zu erkennen vermag (vergl. Fig. 103). Beim Schütteln in 
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Wasser ändern die durch Blut fleischfarben aussehenden Gerinnsel 
sehr bald ihr Colorit und nehmen gleichfalls eine weisse Farbe an. 
Die Länge der Gerinnsel unterliegt grossen Schwankungen; 
man kennt Fälle, in welchen sie bis 18 Ctm. betrug. Ein 11jähriges 
Mädchen, welches v. Niemeyer behandelte, warf sogar täglich einen 
vollkommenen Abguss des linken Bronchialbaumes aus. 

Die Dicke des Hauptstammes kann den Umfang eines Bleistiftes 
und selbst eines kleinen Fingers erreichen. — In den grossen Bronchial- 
ästen erscheinen die Gerinnsel nicht selten plattgedrückt, während 
sie in den feineren Ausläufern zuweilen spiralig gedreht sind. Auch 
stellt sich der Beginn des Gerinnsels nicht selten conisch verjüngt 
dar. Die feineren Verzweigungen lassen häufig blasenartige Auf- 
treibungen erkennen, welchen meist Ansammlungen. von Luft ent- 
sprechen. Die feinsten Enden laufen entweder spitz aus oder zeigen 
mitunter kleine kolbige Anschwellungen, welche als Ausgüsse von 
Infundibulis anzusehen sind. 

Der Hauptstamm und die dicken Äeste sind häufiger hohl als 
solid und enthalten Schleim und Eitermassen; die feineren Stämm- 
chen sınd fast immer solid. 

| Zuweilen ist die centrale Axe schwarz 
pigmentirt und aus zahlreichen Pigmentzellen 


zusammengesetzt. 

Der mikroskopische Bau der Gerinnsel lässt 
sich am besten an Alkoholpraeparaten studiren. Sie besitzen 
eine geschichtete oder lamellöse Anordnung, wobei die ein- 
zelnen Lamellen bald concentrisch um einander gelagert sind, 
bald eine unregelmässige Schichtung zeigen (vergl. Fig. 104). 
Die Zahl der Lamellen schwankt, aber jedenfalls deutet ihre 

Querschnitt eines gröberen Anordnung auf eine schubweise Exsudation und Gerinnung hin. 
Bronchialgerinnsels. Der Hauptmasse nach bestehen die Gerinnsel aus hya- 
Loupenvergrösserung: 2fach. ]inem Grundgewebe, welches stellenweise streifig angeordnet 
(Bigene A Züricher erscheint (vergl. Fig. 105). An der Peripherie tinden sich oft 
farbige Blutkörperchen, mitunter im Zustande beginnenden 
Zerfalles. In einer von Zn? beschriebenen Beobachtung traf man Körnchen und Krystalle 
von Haematoidin an. Sparsam vertheilt begegnet man Rundzellen. Dieselben können mehr 
oder minder hochgradig verfettet sein. Auch vereinzelte Fettkörnchen sind gefunden worden. 
In zwei Fällen, die ich auf meiner Klinik beobachtete, fand ich in den Bronchialgerinnseln 
zwar nur wenige Rundzellen, doch erwiesen sich dieselben fast durchwegs als eosinophile 
Zellen. Zint erwähnt in einem Falle Pflasterepithelzellen , welche wahrscheinlich aus 
der Mundhöhle herstammten und an den Gerinnseln beim Passiren der Mundhöhle haften 
geblieben waren; auch sind Flimmerepithelzellen aus den Bronchien beschrieben worden. 
Nicht selten begegnet man in den Gerinnseln farblosen Krystallen in Gestalt von Doppel- 
pyramiden ; sie wurden zuerst von Charcot in Bronchialgerinnsel beschrieben, sind auch 
von Friedreich, Zenker, Riegel und in massenhafter Anhäufung neuerdings von Zscherich 
gefunden worden und ähneln vollkommen den Ckarcot-Neumann’schen Krystallen oder 
Levden’s Asthmakrystallen. Zuweilen sind die Gerinnsel, wie eine von Tuckwell mit- 
getheilte Beobachtung lehrt, aller Formelemente bar. 


Pichin! will bei drei Kranken aus den Bronchialgerinnseln drei verschiedene 
Spaltpilzarten gefunden haben, von denen zwei auf die Bronchialschleimhaut von 
Kaninchen übertragen, fibrinöse Bronchitis hervorgerufen haben sollen. Bacteriologische 
Untersuchungen von Zrische waren ergebnisslos. A. Fraenkel wies in den Gerinnungen 
Streptococcus pyogenes nach. In einem Falle von Zdyren sollen sich Alebs-Zöffler'sche 
Diphtheriebacillen gefunden haben, auf welche wieder Duteil in seiner Beobachtung ver- 
geblich fahndete, Man ersieht demnach, dass über die Bedeutung der Spaltpilze bei 
fibrinöser Bronchitis bisher Nichts Sicheres bekannt ist. | 

Bei Zusatz von Kalkwasser löst sich die Grundsubstanz auf und die zelligen 
Einschlüsse werden frei. — Auch andere Alkalien haben lösende Eigenschaften. Essig- 
säure und Salzsäure bringen die Grundsubstanz zum Quellen. 


Fig. 104. 





Symptome. | 375 


Bschorner & Neelsen lieferten mittels der Weigert’schen Fibrinfärbungsmethode 
in zwei Beobachtungen den Nachweis, dass die Gerinnsel nicht aus Fibrin, sondern aus 
eingedicktem Schleim bestanden, so dass es sich gewissermaassen um eine Bronchitis 
pseudofibrinosa handelte. Auch Model beobachtete in einem Falle Gerinnsel von chylus- 
ähnlicher Beschaffenheit und schliesst daraus, dass manche Formen von fibrinöser 
Bronchitis mit Circulationsstörungen in den Lymphgefässen der Bronchialschleimhaut zu- 
sammenhängen könnten. | | 

Escherich fand neben fibrinösen Gerinnseln Spiralen, wie sie bei Besprechung 
des Bronchialasthmas späterhin genauer geschildert und auch abgebildet werden sollen. 
Auch beobachtete er in einem Falle, dass der Auswurf beim Stehenlassen eine grüne 
Farbe bekam; der Farbstoff liess sich durch Chloroform ausziehen. 

Fritsche hebt den reichen Gehalt des Auswurfes an eosinophilen Zellen hervor 
und auch im Blute fand er Vermehrung dieser Zellen. 


Ist die Expectoration von Bronchialgerinnseln erfolgt, so nehmen 
meist die Erscheinungen von Athmungsinsufficienz. schnell ab. Auch 


Fig. 105. 





Querschnitt der Wand eines Albrinösen Bronchialgerinnsels. 
Vergrösserung 275fach. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


fühlen sich die Kranken bedeutend erleichtert. Gleichzeitig ändern 
sich die Erscheinungen am Thorax. Die Athmungsbewegungen werden 
langsamer und freier. Der Thorax nimmt in allen seinen Abschnitten 
gleichmässig an der Athmung Theil. Der Stimmfremitus tritt wieder 
auf. Auch das vesiculäre Athmungsgeräusch erscheint von Neuem. 
Oft vernimmt man an der früher auffälligen Stelle pfeifende Ge- 


räusche oder feinblasige Rasselgeräusche. 

Späth wies in einem Falle nach, dass sich die vitale Lungencapacität 
änderte, denn während sie vor der Expectoration der Gerinnsel 1317 Cem. betrug, er- 
reichte sie nach derselben einen Werth von 1675 Ccm. (Differenz 358 Ccm.). Zscherich 
hat diese in ihren Ursachen leicht verständliche Angabe neuerdings bestätigt. 

Zuweilen ist die Krankheit mit einem einzigen Anfalle beendet. 
Jedoch ist dies nur selten; meist folgen sich die Anfälle Tage oder 


Wochen lang täglich mehrmals auf einander und mitunter zieht sich 
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die Krankheit, wie bereits erwähnt, selbst über mehrere Jahre hin. 
Oft ist es aufgefallen, dass sich die ausgehusteten Gerinnsel einander 
ausserordentlich ähnlich waren, so dass sie offenbar immer von ein 
und derselben Stelle des Bronchialbaumes herstammten. 

Der Kräftezustand leidet in vielen Fällen auch dann auffällig 
wenig, wenn die Krankheit einen chronischen Verlauf nimmt. 

Unter Complicationen hat man beobachtet Pleuritis, Lungen- 
collaps, Lungenschrumpfung, Lungentuberculose, am häufigsten acute 
Lungenblähung und Lungenemphysem. 


OI Anatomische Veränderungen. Die bisherigen Kenntnisse über 
die anatomischen Veränderungen bei der fibrinösen Bronchitis sind 
nicht erschöpfend. Die Krankheit ist anatomisch leicht zu diagnosti- 
ciren, wenn man in den Bronchien fibrinöse Gerinnsel findet. Meist 
sind dieselben durch Luft oder Schleim von der Bronchialschleimhaut 
abgehoben und gelockert. In den feinsten Bronchien haben sie zu- 
weilen eine rahmige Consistenz, so dass man sie mit eingedickten 
Schleimmassen verwechseln kann, doch ziehen sich letztere bei Zusatz 
von Essigsäure zusammen, während fibrinöse Gerinnsel aufquellen. 

Die Bronchialschleimhaut ist gewöhnlich geröthet und ge- 
schwellt; auch zeigt sie mitunter kleine Blutextravasate. Seltener 
bekommt man es mit einer auffällig blassen Bronchialschleimhaut 
zu thun. Das Epithel der Schleimhaut hat man unterhalb der Ge- 
rinnsel bald vollkommen erhalten, bald gänzlich geschwunden gesehen. 


IV. Diagnose. Die Erkennung einer fibrinösen Bronchitis gelingt 
leicht und sicher, wenn Bronchialgerinnsel ausgeworfen werden. lst 
dies nicht der Fall, so bleibt die Diagnose ungewiss. Sie würde 
alsdann auf den acut auftretenden Zeichen von Bronchostenose zu 
begründen sein, wobei andere Ursachen, wie Fremdkörper, constrin- 
girende Narben und Compression von aussen, auszuschliessen wären. 


V. Prognose. Bei acuter fibrinösen Bronchitis sei man mit der 
Vorhersage sehr vorsichtig. Erfahrungsgemäss hat die Krankheit 
Neigung zum unglücklichen Ausgange; der Tod durch Erstickung 
tritt oft unerwartet schnell ein. 

Auch bei der chronischen fibrinösen Bronchitis darf man keine 
zu günstigen Aussichten eröffnen. Man kennt kein sicher wirkendes 
Mittel, um die Krankheit zu heben, ihrer Wiederkehr vorzubeugen 
und den Eintritt von asphyktischen Zufällen zu verhindern. 


VI. Therapie. Bei Behandlung einer fibrinösen Bronchitis hat 
man zwei Aufgaben zu verfolgen, nämlich einmal die Lockerung und 
Expectoration der Gerinnsel zu befördern und ausserdem ihrer Neu- 
bildung vorzubeugen. 

Eine Lockerung der Gerinnsel wird begünstigt durch Inhala- 
tionen von Wasserdämpfen direct oder indirect durch Zer- 
stäubung in der Zimmerluft mittels Szeg/e'schen Inhalations-Apparates 
oder Spray-Apparates. Auch hat man Inhalationen von Kalk- 
wasser oder kohlensauren Älkalien, z. B. von Kalium car- 
bonicum (1:100), Natrium carbonicum (1:100) oder von Milch- 
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säure (2—5 : 100) empfohlen, weil diese Substanzen im Stande sind, 
fibrinöse Gerinnungen zu lösen; allein es ist einmal sehr fraglich, 
ob eine Lösung von Gerinnseln in den Bronchien bei so weit- 
gehender Verdünnung der Mittel möglich ist, und ausserdem ist es 
wenig wahrscheinlich, dass beträchtliche Mengen der Lösungen bis 
in die feineren Bronchialwege hineingelangen. Es hat demnach den 
Anschein, als ob diese Mittel keinen anderen Vortheil als Wasser- 
dämpfe gewähren. 

Als besonders kräftige Lösungsmittel für Faserstoffgerinnungen sind in neuerer 
Zeit besonders gerühmt worden: Papayotin (5:100) und Neurin (5:100), beide 
Mittel zur Inhalation. Ebenso wirken Tetramethylammoniumhydroxyd und 
Tetraaethylammoniumhydroxyd (5: 100 zur Inhalation). 

Zur Lockerung der Gerinnsel erscheint uns ein Versuch mit Pilocarpinum 
bydrochloricum (0'2:10 — !/,—1 Spritze subeutan) wohl empfehlenswerth. | 

Brick empfahl Ausathmung in verdünnte Luft. 

Hat man Grund, eine Lockerung der Gerinnsel anzunehmen, so 
reiche man Expectorantien oder bei kräftigen Personen Brech- 
mittel, um die Fremdkörper nach aussen zu bringen. Unter den- - 
Expectorantien empfehlen sich namentlich Kratzmittel (Ipecacuanha, 
Senega, Liquor Ammonii anisatus, Acidum benzoicum), unter den 
Brechmitteln hat man besonders Apomorphin empfohlen. 

Um einer Neubildung von fibrinösen Gerinnseln entgegen zu 
treten, hat man bei acutem Bronchialeroup Quecksilberprae- 
parate benutzt (energische Inunctionscur mit Unguentum Hydrar- 
gyri cinereum 5'0 pro dosi et die bis zur beginnenden Salivation oder 
Calomel oder Sublimat innerlich), bei chronischer fibrinösen Bronchitis 
hat man dagegen mehrfach mit Erfolg Jodkalium (5'0 : 200, drei- 
mal täglich I Esslöffel) in Anwendung gezogen, welches zuerst 
Wunderlich mit bestem Nutzen versuchte. 


3. Bronchialerweiterung. Bronchiectasia. 


(Dilatatio bronchorum.) 


I. Anatomische Veränderungen. Bronchiectasieen kommen am 
häufigsten in den mittelgrossen Bronchien (Bronchien dritter und 
vierter Ordnung) zur Beobachtung, seltener begegnet man ihnen in 
den feineren. am seltensten wohl in den grossen Bronchien. Sie treten 
ebenso oft einseitig als in beiden Lungen auf, bilden sich jedoch 
häufiger im unteren und mittleren Lappen der Lungen als im Ober- 
lappen. Bald sind nur einzelne Bronchialzweige von der Erweiterung 
betroffen, bald dehnt sich dieselbe über den grössten Theil des 
Bronchialbaumes aus; sehr selten beobachtet man vereinzelte circum- 
scripte Erweiterungen. Bronchialerweiterungen theilt man rück- 
sichtlich ihrer Form in cylindrische, spindelförmige und sackartige 
ein. In der Regel gehen die beiden letzteren Formen aus der ersteren 
hervor. 

Eine cylindrische Bronchialerweiterung ist leicht zu 
erkennen. Verfolgt man die Bronchien mittleren Kalibers peripher- 
wärts, so verjüngen sie sich nicht, sondern behalten überall gleiches 
Lumen bei, oder es tritt in nicht seltenen Fällen sogar eine Er- 
weiterung desselben ein. Peripherwärts findet in der Regel eine Art 
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von kolbiger Endigungsweise statt, und falls man einen Hauptast 
in seinen erweiterten Seitenzweigen verfolgt hat, entsteht der Ein- 
druck, als ob man aufgeschnittene gebrauchte Handschuhfinger vor 
sich sähe. Geht die Erweiterung bis zur Lungenperipherie, so be- 
kommt das Lungenparenchym auf Durchschnitten ein groblöcheriges 
Aussehen, welches Barthez & Rilliet mit dem Durchschnitt eines 
durchlöcherten Käses verglichen haben. 

Die spindelförmige Bronchiectasie ist nur eine Abart der 
eylindrischen und kommt fast immer im Verein mit der letzteren 
vor. Sie zeichnet sich dadurch aus, dass das Lumen der erweiterten 
Bronchien nicht gleichmässig fortläuft, sondern stellenweise ein all- 
mäliges An- und Abschwellen eingeht. Zuweilen folgen sich mehrere 
solcher spindelförmigen Erweiterungen dicht aufeinander, woraus eine 
Form von Bronchiectasenbildung hervorgeht, welche man nach Zlkorsen 
als rosenkranzförmige (paternosterförmige) Bronchialerweiterung be- 
nennt. Die dazwischen liegenden Schaltstücke sind nicht selten un- 
gewöhnlich eng; überhaupt muss man merken, dass eine Verbindung 
von Erweiterungen und stellenweisen Verengerungen der Bronchial- 
röhren sehr häufig vorkommt. Nach einigen Angaben sollen die 
rosenkranzförmigen Bronchiectasieen besonders oft bei Kindern nach 
Keuchhusten anzutreffen sein. 

Sack- oder höhlenförmige Bronchialerweiterungen 
stellen plötzliche Ectasieen des Bronchiallumens dar. Man kann sie 
in partielle (periphere) und totale (axiale) eintheilen, je nachdem die 
sackartige Ausbuchtung nur an einer Stelle der Bronchialwand zu 
Stande gekommen ist oder den ganzen Querschnitt eines Bronchus 
betrifft. Nur selten bekommt man es mit einem einzigen sackförmigen 
Hohlraume zu thun. Zuweilen folgen sich dieselben ähnlich wie spindel- 
förmige Erweiterungen rosenkranzförmig unter einander. oder es liegen 
mehrere Säcke neben einander. Im letzteren Falle zeigt das dazwischen 
liegende Lungenparenchym in der Regel weitgehende Veränderungen. 
Es ist meist in ein luftleeres bindegewebiges und schwielenartiges 
Gewebe umgewandelt, welches beim Durchschneiden eine schwarten-, 
mitunter fast knorpelartige Consistenz besitzt und bald intensiv 
schwarz oder schiefergrau, bald schneeigweiss verfärbt ist (inter- 
stitielle Lungenentzündung). Der veränderte Lungenabschnitt macht 
oft den befremdlichen Eindruck eines groblöcherigen Schwammes. 

Die Grösse sackartiger Bronchiectasieen unterliegt vielfachen 
Schwankungen. In manchen Fällen hat man erbsengrosse Hohl- 
räume vor sich, in anderen finden sich Höhlen von dem Umfange 
eines Hühnereies und darüber hinaus. In seltenen Fällen kann eine 
einzige sackartige Bronchiectasie den grössten Theil eines Lungen- 
lappens einnehmen. Die in den Hohlraum in der Richtung von der 
Trachea her einmündenden Bronchien zeigen oberhalb desselben häufig 
spindelförmige oder cylindrische Erweiterungen oder auch Verenge- 
rungen. Die aus dem Hohlraume zur Lungenperipherie heraus- 
führenden Bronchien dagegen sind fast immer obliterirt und ver- 
stopft, so dass die höhlenförmige Bronchiectasie eine Art von Sack- 
gasse bildet. Mitunter findet auch an den Einmündungsstellen der 
zuleitenlen Bronchien eine allmälige Obliteration statt, und es 
wandeln sich auf diese Weise die Bronchiectasieen in allseitig 
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abgeschlossene, mit Flüssigkeit erfüllte, cystenartige Hohlräume um. 
Der Inhalt dieser abgekapselten Räume stellt anfänglich ein eiteriges 
Fluidum dar. Dasselbe kann späterhin eintrocknen, verkäsen oder 
verkalken, und so bilden sich im letzteren Falle sogenannte Lungen- 
steine, eigentlich Bronchialsteine. In anderen Fällen dagegen verliert 
das Fluidum den ursprünglich eiterigen Charakter, es bleibt zwar 
flüssig, nimmt aber eine seröse Beschaffenheit an, so dass es der Con- 
sistenz flüssigen Leimes gleichkommt. Zu 

DieSchleimhautinnerhalb vonBronchialerweiterungen 
ist kaum jemals ohne Veränderungen. In manchen Fällen ist sie auf- 
‚fällig gelockert und gewulstet, wie man dies auch bei Bronchial- 
katarrh mit lebhafter serösen Exsudation zu beobachten pflegt. 
Mitunter finden sich an der Mucosa und Submucosa entzündlich- 
hyperplastische Verdiekungen, gleichfalls Folgen von chronischer 
Entzündung. Dabei zeigt sich die Schleimhaut zuweilen mit kleinen 
Excrescenzen bedeckt, so dass sie leichte Villositäten bildet und ein 
mattes sammetartiges Aussehen gewinnt. In sackförmigen Bronchi- 
ectasen endlich findet man sie nicht selten ausserordentlich dünn, 
zuweilen auch blass und dem Aussehen einer serösen Membran 
gleichend. | 

In nicht wenigen Fällen erscheint die Schleimhautoberfläche in 
Bronchiectasen eigenthümlich grubig und netzartig vertieft, wobei 
längs- und quergestellte Leisten mehr oder minder stark in das 
Bronchiallumen hervorspringen. Man hat diesen Zustand als trabe- 
euläre Degeneration benannt. Derselbe bildet sich dadurch aus, 
dass stellenweise glatte Musculatur und Bindegewebszüge der Bron- 
chialschleimhaut schwinden, während die elastischen Fasern an 
Mächtigkeit zunehmen und stärker hervortreten. Nach Ziegler freilich 
sollen gerade die glatten Muskelfaserschichten bestehen bleiben, 
während sich zwischen ihnen die Bindegewebszüge ausbuchten. 

Auch findet man zuweilen Substanzverluste auf der Schleim- 
haut. Am häufigsten ereignet sich dies dann, wenn das in den Bron- 
chialerweiterungen producirte Secret fauliger Zersetzung anheim- 
gefallen ist. Diese Substanzverluste bringen zwei Gefahren mit sich: 
sie eröffnen Gefässe und führen zu Bronchialblutungen oder sie durch- 
bohren die Bronchialwand, greifen auf das Lungenparenchym über 
und erzeugen secundär Lungenbrand. Liegen sackartige Bronchi- 
ectasen neben einander, so können sie nach vorausgegangener ulce- 
rativen Zerstörung ihrer Scheidewände in abnorme Communication 
mit einander treten. 

In seltenen Fällen kommen auf der Schleimhaut der Erweite- 
rungen miliare und submiliare Tuberkel vor. 

Zuweilen finden Ausheilungsvorgänge an Bronchiectasen 
statt. Es bilden sich innerhalb von Bronchialerweiterungen binde- 
gewebige Adhaesionen, welche durch Schrumpfung die Wände mehr 
und mehr einander nähern und schliesslich zur Obliteration führen. 


Die Bronchialwandungen gehen an den erweiterten Stellen erhebliche Structur- 
veränderungen ein. In grossen Bronchiectasen kann, wie Xapp zuerst gezeigt hat, 
das Epithel der Schleimhaut Umwandlungen erfahren, wobei sich das Flimmerepithel in 
Schleim- (Becher-) Zellen oder Pflasterepithel umändert, so dass sich die Schleimhaut 
der Beschaffenheit einer serösen Membran nähert. Auld beschrieb neuerdings atypische 
Epithelwucherungen, die an Geschwulstbildungen erinnerten. Die Mündungen der 
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Schleimdrüsen finden sich vielfach trichterförmig erweitert. Gibert & Haust machten 
auf die fast aneurysmatische Erweiterung der Schleimhautcapillaren aufmerksam, welche 
bis dicht unter das Epithel vordringen und sich zum Theil in das Bronchiallumen 
hineinwölben. An der glatten Musculatur der Schleimhaut wies Zrojanowsky Atrophie 
nach, freilich ging er zu weit, wenn er sie für alle Fälle von Bronchiectasenbildung 
behauptete, so dase ihm mit Recht darin von B:ermer widersprochen worden ist. Auld 
beobachtete sogar, dass stellenweise die glatten Muskelfasern gewuchert sein können. Der 
Hypertrophie elastischer Fasern und Atrophie von Bindegewebszügen wurde. bereits im 
Vorausgehenden bei Erwähnung der trabeculären Degeneration gedacht. Aber auch die 
Bronchialknorpel bleiben von Veränderungen nicht unberührt. So beschrieb Zz Ver- 
grösserung der Knorpelhöhlen, Wucherung von Zellen in ihnen, Druckatrophie der 
Knorpelgrundsubstanz und damit Aufgehen des Knorpels in eine Art von Granulations- 
gewebe. Aehnliches scheint neuerdings auch Zeroy in einer Beobachtung gesehen zu 
haben. Selten kommt Verkalkung der Knorpel vor. ; 

An den nicht erweiterten Bronchialästen beobachtet man ge- 
wöhnlich Zeichen von Katarrh. 

Die Lungen zeigen sehr häufig interstitielle Bindegewebs- 
wucherung und Schrumpfungsveränderungen. In anderen Fällen findet 
man katarrhalische oder käsige Entzündung, mitunter frische pneu- 
monische Processe. Sehr häufig kommt Emphysem vor, welches bald 
en besteht, bald eine ganze Lunge befallen hat; letzteres nament- 
ich dann, wenn sich Bronchiectasen in verbreiteter Weise einseitig 
gebildet haben. 

An den Pleuren werden sehr oft Verwachsungen beobachtet, 
bald partielle, bald totale. 

Das Herz zeigt in vielen Fällen Zustände von Dilatation und 
Hypertrophie der rechten Herzhälfte, mitunter auch Verfettung der 
Musculatur. Auch begegnet man nicht selten Stauungsveränderungen 
in den verschiedensten Organen. 


II. Astiologie. Eine Bronchialerweiterung tritt niemals primär 
auf, sondern stellt immer einen secundären Zustand dar, welcher 
sich an vorausgegangene chronische Erkrankungen der Bronchien, 
des Lungenparenchymes oder der Pleuren anschliesst. Es fällt dem- 
nach die Aetiologie mit derjenigen der Grundkrankheiten zusammen. 

So begegnet man einer Bronchialerweiterung im Gefolge von 
chronischem Bronchialkatarrh, wobei capilläre Bronchitiden 
ganz besonders verhängnissvoll sind. Auch bei Bronchialver- 
engerung, beispielsweise bei solchen in Folge von Fremdkörpern, 
kommt unterhalb der stenotischen Stelle nicht selten Bronchialer- 
weiterung zur Ausbildung. 

Unter den Erkrankungen des Lungengewebes kommen 
katarrhalische, käsige und interstitielle Entzündungen, Hypostasen 
und Schrumpfungsprocesse in Betracht. Auch bei Lungenemphysem 
findet man häufig Bronchiectasen, hauptsächlich, weil es chronischen 
Bronchialkatarrh unterhält. 

Sehr häufig geben Entzündungen der Pleura zur Ent- 
stehung von Bronchiectasen Veranlassung, sobald sie zu totalen oder 
partiellen Verwachsungen der beiden Pleurablätter geführt haben. 

Auf die Entwicklung von Bronchiectasen ist. das Lebens- 
alter nicht ohne Einfluss, denn übereinstimmend geben die Autoren 
an, dass, wenn die Krankheit dem Kindesalter auch nicht fremd 
sci, sie dennoch am häufigsten im höheren Lebensalter zur Aus- 
bildung komme. 
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Hinsichtlich des Geschlechtes findet man sie häufiger bei 
Männern als bei Frauen. 


Eine schwächliche Constitution begünstigt erfahrungsgemäss 
die Entstehung des Leidens; auch trifft man es häufiger bei niederen 
Leuten als bei der wohlhabenden Bevölkerung an. 


Nach Grainger-Stewart sollen auch hereditäre Momente von 
Einfluss sein. | 


Ueber den Entstehungsmechanismus von Bronchialerweiterungen 
sind die Ansichten sehr getheilt. Man hat hierbei namentlich den Fehler gemacht, dass 
man häufig nur einen Factor als wirksam annehmen wollte, während offenbar fast immer 
eine Reihe von sich gegenseitig unterstützenden Momenten im Spiel ist. 


Laennec, welcher zuerst die Krankheit eingehend gewürdigt hat, suchte alle 
Bronchiectasen durch vorausgegangene Bronchitiden zu erklären. Das sich stauende 
Bronchialsecret sollte vermittels seiner Schwere die Bronchien ausweiten. Diese 
Deutung ist deshalb wenig wahrscheinlich, weil man in solchen Bronchien, welche 
central- und peripherwärts offene Lumina haben, keine gewaltsamen Stauungen voraus- 
setzen kann. Auch stimmt Zaennecs Annahme nicht mit der Thatsache überein, dass 
sich zuweilen Bronchiectasen unabhängig von Bronchialkatarrh ausbilden. 

Unter den Kräften, welche eine Ausweitung des Bronchiallumens zu Stande bringen, 
sind vor Allem abnorme Druckverhältnisse der Respirationsluft in Betracht 
zu ziehen. Dieselben können während der In- oder während der Exspiration oder 
während beider Athmungsphasen zugleich bestehen. Wenn sich eine Verstopfung der 
feineren Bronchialwege bei Bronchiolitis entwickelt hat, oder wenn die Lungenalveolen 
durch Entzündung oder Hypostase für die Aufnahme von Luft unwegsam geworden sind, 
so wird sich selbstverständlich der Druck des inspiratorischen Luftstromes an den frei 
gebliebenen Bronchien in verstärktem Maasse kundgeben. Es kommt in der Regel noch 
hinzu, dass die Inspirationsbewegungen unter einem grösseren Aufwande von Kraft als 
unter normalen Verhältnissen vor sich gehen. In ähnlichem Sinne sind pleuritische 
Adhaesionen wirksam. Da, wo Adhaesionen bestehen, muss die Lunge den Thorax- 
bewegungen unmittelbar folgen. Es vertheilt sich daher der Druck des inspiratorischen 
Luftstromes ungleichmässig über das Bronchialgebiet und es sind dementsprechend 
wiederum Bedingungen für Bronchiectasenbildung gegeben. Durch abnorme Druckerhöhung 
der Athmungsluft während der Exspiration können alle Hustenbewegungen schädlich 
wirken, auch finden solche Verhältnisse meist bei Bronchostenosen, beispielsweise bei 
solchen durch Fremdkörper statt. 

Handelt es sich um directe Erkrankungen der Bronchien, so kommen noch 
Wandveränderungen in Betracht. Die entzündete Bronchialwand wird weniger 
widerstandsfähig. Aut diese Wandveränderungen haben v. Bamberger und Trojanorwsky, 
neuerdings auch noch Grainger-Stewart ein ungebührlich grosses Gewicht gelegt und sie 
als den Ausgangspunkt für Bronchiectasenbildung hinzustellen gesucht. 

Für manche Fälle von Bronchiectasenbildung sind Veränderungen im Lungen- 
parenchym von Bedeutung. Corrigan lehrte zuerst, dass interstitielle Binde- 
gewebswucherungen mit nachfolgender Schrumpfung des Lungengewebes dadurch in 
mechanischer Weise Bronchialerweiterungen hervorrufen können, dass die in Bindege- 
webswucherungen hineingezogenen Bronchialwände von einander entfernt werden. Aber 
nicht richtig ist es, wenn man den sackartigen Bau von Erweiterungen als untrügliches 
Zeichen für den genannten Entstehungsmodus aufgefasst hat. Uebrigens führt eine 
interstitielle Bindegewebswucherung an sich noch nicht zu Bronchiectasie, sondern erst 
dann, wenn daneben noch pleuritische Adhaesionen bestehen. 

Mitunter mag auch Erweichung käsiger Massen in den Lungen eine Ent 
stehung von Bronchialerweiterungen begünstigen, theils weil sie den Bronchien das 
stützende Gewebe nimmt, theils weil sie die Bronchialwände direct in Mitleidenschaft 
gezogen hat. 

In einigen wenigen Fällen hat man angeborene Bronchiectasen beobachtet. 
Virchow, Meier, Barbow und Schuchardt haben derartige Fälle bekannt gemacht. Die 
erweiterten Bronchien stellten mitunter cystische, mit serösem Inhalt erfüllte Räume 
dar und lagen zuweilen so dicht bei einander, dass sie sich fast berührten. Vereinzelt 
zeigten sich auch die Lungenalveolen stark dilatirt. 

Als atelectatische Bronchiectasen beschrieb Zeller neuerdings Bronchial- 
erweiterungen in atelectatisch gebliebenem Lungengewebe. Auch Gairdner und Zerxheimer 
haben solche Beobachtungen mitgetheilt. 
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Es muss hier noch darauf hingewiesen werden, dass man die chronische (persi- 
stirende) von der acuten (transitorischen) Bronchiectasie zu trennen hat. 
Nur von der ersteren ist im Vorausgehenden die Rede gewesen, und auch im Nach- 
folgenden soll sie allein Berücksichtigung finden. Bei acutem Bronchialkatarrh, Keuch- 
husten und Hypostase in den Lungen kommen acute Erweiterungen der Bronchien vor, 
welche wieder rückgängig werden, sobald die genannten Krankheiten gehoben sind. Nur 
dann, wenn sich letztere über längere Zeiträume hinziehen, würde aus der acuten Form 
eine chronische (persistirende) Bronchiectasie bervorgehen. 


II. Symptome. In vielen Fällen bleiben Bronchiectasen während 
des Lebens ganz und gar verborgen. weil sie keine anderen Sym- 
ptome als diejenigen eines chronischen Bronchialkatarrhes hervor- 
rufen, — latente Bronchiectasen. Es ist dies namentlich dann 
der Fall, wenn die Erweiterung, obschon der Länge nach ausge- 
dehnt, dennoch im Querschnitt keine besonders hochgradige und auch 
die Secretion in ihr keine ungewöhnlich lebhafte ist. 

In anderen Fällen können Bronchiectasen sowohl aus der Art 
der Expectoration, als auch aus der Beschaffenheit des Auswurfes 
vermuthet werden. Die Patienten pflegen während eines Tages 
nicht oft zu husten, aber sie fördern jedesmal auffällig grosse 
Massen nach aussen. Der Auswurf kommt guss- oder stromweise, 
stürzt alsdann aus Mund und Nase und ruft nicht selten Erbrechen 
hervor. Man nennt die beschriebene Art von Expectoration nach 
Wintrich maulvolle Expectoration. Die ergiebigsten Husten- 
bewegungen werden am Morgen beobachtet, weil sich während 
der Nacht das Secret in den erweiterten Bronchien angesammelt 
hat. Dabei beobachten die Kranken häufig eine ganz bestimmte 
Körperlage, weil Veränderungen derselben sofort Husten und Aus- 
wurf im Gefolge haben. 

Der Auswurf stellt in vielen Fällen eiterige Massen dar, welche 
einen eigenthümlich säuerlichen, an Schweiss erinnernden Geruch 
verbreiten. Lässt man ihn einige Zeit stehen. so sondert er sich 
in vier Schichten, von welchen die untere körnig und sedimentartig, 
die mittlere dünnflüssig-serös und die oberste vorwiegend schaumig 
ist. Unter der oberen schiebt sich noch eine Schicht von eiterigen 
Ballen ein. Die Menge des Auswurfes kann innerhalb eines Tages 
sehr bedeutend sein und 1000 Cem. weit übertreffen, so dass der 
Contrast zwischen den physikalisch nachweisbaren Veränderungen 


am Thorax und der grossen Auswurfsmenge sehr überraschend ist. 

Bei mikroskopischer Untersuchung des Auswurfes findet man vor- 
wiegend Rundzellen, welche theils gequollen, theils verfettet oder körnig zerfallen sind 
(vergl. Fig. 106). Daneben kommen vereinzelt oder zu Gruppen neben einander liegend 
Fettsäurenadeln vor. Elastische Fasern treten dann auf, wenn an der Wand der Bronchial- 
erweiterungen Ulcerationen bestehen. Zuweilen begegnet man auch rothen Blutkörperchen, 
welche, wenn sie im Auswurf reichlich vorhanden sind. dem Sputum ein lehmfarbenes 
Aussehen verleihen. Zrzedrich Schultze hat in einem Fall den sehr seltenen Befund von 
Haematoidinkrystallen im Sputum gemacht, welche Rhomben, Nadeln und Krystallbüschel 
bildeten. Auch fand Drermer einige Male pigmentirte Bindegewebstetzen. Zscherich 
wies neuerdings unter zehn Fällen zwei Male ein Eiweiss verdauendes, Trypsin ähnliches 
Ferment im Auswurf nach. Ebenso hat Auf/morren das Vorkommen von verdauendem 
Ferment im Auswurf betont. Zoebisch & v. Rokitansky stellten aus dem Sputum Cada- 
verin und ein nicht näher bestimmtes Diamin dar. 

Die bacteriologische Untersuchung des Auswurfes hat bisher keine 
besonderen Ergebnisse gehabt; man hat ans dem Auswurf Streptocorcus pyogenes, 
Staphyrlococeus pyogenes albus et aureus und Pneumoniecoecen gewonnen, die aber in allen 
möglichen Arten von Auswurf anzutreffen sind. 
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In manchen Fällen von Bronchiectasen kommt es zur Expectoration eines 
münzenförmigen (Sputum numulare s. numulosum) oder eines geballten 
Sputums (Sp. globosum). Derartige Sputa kommen bekanntlich auch bei tuberculösen 
Cavernen vor, doch haben Zertel & Traube für das geballte Sputum aus Bronchi- 
ectasen hervorgehoben, dass die Ballen eine mehr zottige Oberfläche zeigen, in Wasser 
untersinken und reichlich körnigen Detritus enthalten. 

Die Diagnose auf Bronchiectasen kann mit einiger Sicherheit 
gestellt werden, wenn sich ausser den eben besprochenen Erschei- 
nungen locale Veränderungen an den Luftwegen in Gestalt der so- 
genannten Höhlenerscheinungen nachweisen lassen. 

Bei der Inspection. des Thorax fällt mitunter in den. hinteren und 
seitlichen Gegenden Thoraxabflachung auf. Dieselbe ist weniger auf 
Rechnung von Bronchiectasen, als darauf zu setzen, dass in der Umgebung 


‘ 


Fig. 106. 





Aus der Sedimentschicht des Auswurfes beı Bronchiectasen. 


Zerfallene und verfettete Rundzellen. Vergrösserung 275fach. (Eigene Beobachtung. 
Züricher Klinik.) 


der erweiterten Bronchien bindegewebige Schrumpfungsprocesse in der Lunge 
stattgefunden haben. Haben sich Bronchiectasen nach umfangreicher Pleuritis 
entwickelt, so kann die ganze Thoraxseite Retraction zeigen, doch pflegt 
dieselbe an den angegebenen Orten am ausgebildetsten zu sein. 

‚An den betreffenden Stellen tritt eine geringere Betheiligung des 
Thorax an den Athmungsbewegungen ein, und es kommen hier auch 
inspiratorische Einziehungen vor, Dinge, welche auf bleibende Luftleerheit 
des Lungenparenchymes hinweisen. 

Häufig nehmen die Kranken eine bestimmte passive Körperlage 
ein. Sie bezwecken durch dieselbe, dass sich das Secret möglichst lang 
in den Bronchieetasen anstaut, erst allmälig nach oben steigt, hier die 
sensible Bronchialschleimhaut erreicht und durch Reizung derselben Husten 
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hervorruft. Die Lage der Kranken hängt demnach von der Einmündungs- 
stelle des Bronchus ab, wobei Abfliessen von Secret zum Lungenhilus mög- 
lichst vermieden werden soll. Am häufigsten findet man die Patienten auf 
der kranken Seite, selten auf der gesunden liegend, am seltensten in sitzen- 
der Stellung, — Pseudoorthopnoe nach Traube. Besonders ungünstig 
liegen die Verhältnisse bei Bronchieetasen im Oberlappen, wenn der Bron- 
chus von unten eintritt; schon Skoda hob hervor, dass unter solchen Um- 
ständen wegen des beständigen Abfliessens von Secret die Patienten fast 
ununterbrochen durch Husten gequält werden. 

Bei der Palpation sind die Erscheinungen an ein und demselben 
Kranken wechselnd. Liegen grosse Bronchiectasen, von luftleerem Lungen- 
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parenchym umgeben, dicht unter der Pulmonalpleura, so ist hier der 
Stimmfremitus verstärkt, wenn die Bronchialerweiterungen kein Secret 
enthalten, fehlend dagegen dann, wenn sie mit Flüssigkeit erfüllt sind. 
Indirect ergiebt sich also daraus, "dass die Hustenbewegungen auf das Ver- 
halten des Stimmfremitus von Einfluss sind. 

Nimmt man von dem Thorax eine Cyrtometereurve auf, so wird 
man die Abflachung des Thorax leicht graphisch herauserkennen (vergl. 
Fig. 107). 

Bei der Percussion hat man Höhlenphaenomene nur für den Fall zu 
erwarten, dass die Bronchiectasen oberflächlich genug liegen, um von den 
Erschütterungen des Percussionsschlages erreicht zu werden. Je tiefer sich die 
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Cavernen befinden, um so kräftiger müssen die Percussionsschläge ausgeführt 
werden. Für Cavernen charakteristisch ist, dass tympanitischer Schall 
auftritt, welchem dann ein metallischer Beiklang beigemischt ist, wenn die 
Höhlen 6 Cm. Durchmesser haben (selten einen kleineren) und glattwandig 
sind. Der Percussionsschall erscheint gedämpft-tympanitisch dann, wenn die 
Bronchialerweiterung von luftleerem Parenchym umgeben ist. Jedoch be- 
stehen die beschriebenen pereussorischen Erscheinungen nur so lang, als die 
Caverne Luft enthält. Hat sie sich mit Secret erfüllt, so verschwinden tympa- 
nitischer Klang und etwaiger metallischer Beiklang und es tritt ein ge- 
dämpfter Percussionsschall an die Stelle. Dieses wechselnde Verhalten 
des Pereussionsschalles im Verein mit dem Wechsel in der Intensität des 
Stimmfremitus ist bei der Diagnose eines Hohlraumes ganz besonders zu ver- 
werthen. | 

Ist der zu einer Bronchiectase führende Bronchus offen, so erhält 
man bei der Percussion, wie auch über anderen Cavernen das Geräusch 
des gesprungenen Topfes. Auch tritt ein Höherwerden des Percus- 
sionsschalles Leim Oeffnen, ein Tieferwerden beim Schliessen des Mundes 
ein — Wintrich’scher Schallhöhenwechsel. 


Enthält die Bronchialerweiterung zu gleicher Zeit Luft und Flüssigkeit, so 
kommen die Erscheinungen des respiratorischen, des unterbrochenen /Prntrich'schen und 
des Gerhardt schen Schallwechsels zur Beobachtung. 

Bei dem respiratorischen Schallwechsel ändert sich die Höhe des tym- 
panitischen Percussionsschalles je nach den Athbmungsphasen, und zwar wird er bei 
tiefer Inspiration höher, bei der Exspiration dagegen tiefer. Es liegt dies theils daran, 
dass bei den Athmungsphasen die Spannung der Cavernenwand wechselt und bei der 
Inspiration wächst, aber bei Cavernen mit offenem Bronchus kommt noch der Umstand 
hinzu, dass sich bei tiefer Einathmung die Stimmritze weit öffnet, wodurch ebenfalls 
Bedingungen zum Höherwerden des Percussionsschalles gegeben sind. 

Der unterbrochene /Vintrich’sche Schallwechsel äussert sich darin, dass 
der tympanitische Percussionsschall nur bei ganz bestimmten Körperlagen mit dem 
Oeffnen und Schliessen des Mundes eine verschiedene Höhe zeigt. Der Schallwechsel tritt 
nämlich dann nicht auf, wenn in einer Körperlage die Mündung des zuführenden 
Bronchus durch Secret verstopft und damit seine freie Verbindung mit der Luftröhre, 
dem Kehlkopfe und der Mund-Nasenhöhle aufgehoben wird. Mithin giebt die Beobachtung 
des unterbrochenen /#’wtrich'schen Schallwechsels ein diagnostisches Mittel in die Hand, 
um die Einmündungsstelle des Hauptbronchus zu bestimmen. 


Der Gerhardt'sche Schallwechsel tritt gleichfalls über manchen Cavernen 
mit dem Wechsel der Körperlage ein, aber er erfordert dazu kein Oeffnen und Schliessen 
des Mundes und auch keine Aenderung der Athmungsphase. Um seine Bedeutung zu 
verstehen, erinnere man sich, dass die Höhe eines tympanitischen Percussionsschalles 
über Cavernen von dem grössten Durchmesser abhängt, und dass sie um so grösser ist, 
je kleiner sich dieser Durchmesser gestaltet. Denkt man sich nun eine annähernd ei- 
törmige Caverne mit Luft und flüssixem Secret erfüllt, so wird der grössere Durchmesser 
selbstverständlich je nach der Körperlage wechseln, da das Secret sich allemal an der 
tiefsten Stelle der Caverne ansammelt. Fiele beispielsweise der längere Durchmesser der 
Caverne mit der Längsaxe des Körpers zusammen, so würde in autrechter Körperstellung 
der längste Höhlendurchmesser kürzer und daher der tympanitische Percussionsschall 
höher sein, als in Rückenlage. Somit erkennt man, dass man aus dem GerAurdf'schen 
Schallwechsel bei eitörmigen Cavernen die Richtung des längsten Durchmessers der 
Höhle bestimmen kann. Freilich muss man dazu andere Momente eliminirt haben, welche 
gleichfalls die Höhe des tympanitischen Schalles beeinflussen, namentlich den respira- 
torischen Schallwechsel und den unterbrochenen /Tirrrich'schen Schallwechsel. 


Die Auscultation ergiebt über grösseren oberflächlich gelegenen 
Bronchieetasen bronchiales Athmungsgeräusch, welchem metallischer 
Beiklang unter denselben Bedingungen beigemischt ist, unter welchen auch 
der Percussionsschall denselben annimmt. — Liegen dagegen Bronchiectasen 
in der Tiefe und sind sie von lufthaltigen Lungenschichten überdeckt, so 
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wird das in ihnen entstandene Brouchialathmen von dem vesieulären 
Athmungsgeräusche der lufthaltigen Lungentheile verdeckt. Unter allen Um- 
ständen setzt aber das bronchiale Athmungsgeräusch gashaltigen Inhalt in 
dem Hohlraum voraus; es fehlt, wenn die Höhle ganz und gar mit Secret 
erfüllt ist. 

Die Gegenwart von Flüssigkeit in Bronchiectasen verräth sich durch 
das Aufireten von feuchten Rasselgeräuschen. Dieselben zeigen oft 
grossblasigen Charakter, sind aber meist mit kleinen Blasen untermischt. 
Liegen Bronchiectasen peripher, so haben die Rasselgeräusche hellen 
Charakter. Ist die Umgebung von Bronchiectasen luftleer, so nehmen die 
Rasselgeräusche Klang (Consonanz) an und sind die Hohlräume genügend 
gross und glattwandig, so bekommen sie metallischen Beiklang. Die Con- 
sonanz geht verloren, wenn Bronchiectasen tief liegen und von lufthaltigem 
Lungenparenchym umhüllt sind. Da aber unter diesen Umständen palpa- 
torische und percussorische Erscheinungen überhaupt fehlen, so kann ein 
beständiges Vorhandensein von Blasen an einer bestimmten Stelle des 
Thorax für die Diagnose von grosser Bedeutung werden. 

Zuweilen hat man gerade bei Bronchiectasen auffällig laute Rasselgeräusche an- 


getroffen, welche mitunter von der Herzsystole angeregt wurden und bereits in einiger 
Entfernung vom Kranken hörbar waren. 


Die Bronchophonie ist über oberflächlich gelegenen Cavernen ver- 
stärkt und von mctallischem Beiklang begleitet, wenn die bekannten physi- 
kalischen Bedingungen (genügende Grösse und Glattwandigkeit des Hohl- 
raumes) für die Entstehung von metallischen Resonanzphaenomenen gegeben 
sind. lst eine Bronchialerweiterung durch Flüssigkeit erfüllt, so ist die 
Bronchophonie vernichtet. 

Personen, welche an Bronchiectasen leiden, können sich für 
lange Zeit eines relativen Wohlbefindens erfreuen; es sind Beob- 
achtungen bekannt, in welchen sich die Krankheit über zwanzig 
Jahre hinzog. Auch Aussehen und Kräftevorrath werden mit- 
unter auffällig wenig verschlechtert, trotzdem die Kranken wegen 
der Reichlichkeit des Auswurfes grosse Säfteverluste zu ertragen 
haben. Selbst dann, wenn das Bronchialsecret. putride Eigenschaften 
angenommen haben sollte, werden nicht selten wesentliche Consti- 
tutionsveränderungen vermisst. Ein sehr häufiger, aber im Ganzen 
bedeutungsloser Befund ist die Bildung von Trommelschlägel- 
fingern (vergl. Fig. 108). 

Bamberger beschrieb bei Bronchiectasen eine ossificirende Periostitis, welche 
am häufigsten an Unterschenkeln und Unterarmen auftrat und besonders die distalen 
Enden befiel. Mitunter entstand sie erst, nachdem das Sputum putrid geworden war. 


Bamberger erklärt diese Veränderungen als Folge einer Resorption gewisser Stoffe des 


Auswurfes, welche ähnlich wie Phosphor auf Knochen und Perivst einen forımativen Reiz 
ausüben sollen. 


Mitunter stellen sich Fieberbewegungen ein, welche höchst 
wahrscheinlich durch Resorption von Bronchialsecret veranlasst 
werden. Dieselben können von Frostschauern unterbrochen werden, das 
Fieber nimmt hektischen Typus an, die Kranken magern mehr und 
mehr ab, es tritt Durchfall auf, auch bildet sich Oedem der Haut 
aus und es erfolgt schliesslich unter einem pseudophthisischen Bilde 
Erschöpfungstod. 

In manchen Fällen geht der Tod vom Herzen aus. Da in Folge 
der in den Lungen Platz gegriffenen Veränderungen der Druck im 
Gebiete der Pulmonalarterie erhöht ist, so bilden sich Dilatation 
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und Hypertrophie des rechten Herzens aus. Man erkennt dieselben 
daran, dass die grosse (relative) Herzdämpfung über den rechten 
Sternalrand hinausgeht (Dilatation) und dass der zweite (diastolische) 
Pulmonalton verstärkt ist (Hypertrophie). Büsst der rechte Herz- 
muskel in seiner Arbeitsfähigkeit ein, so müssen sich daran 
Stauungserscheinungen anschliessen, welche den Tod zur Folge 
haben können. 

In einer dritten Reihe von Fällen wird der Tod durch Com- 
plicationen oder Nachkrankheiten bedingt. 

Unter den Complicationen heben wir zunächst die putride 
Bronchitis hervor. Sie ist zwar eine häufige Complication, doch 
muss, wie zuerst Traube hervorhob, festgehalten werden, dass man 


Fig. 108. 





Trommelschlägelfinger bei einem 35jährigen Schuhmacher mit Bronchiectasen. 
Nach einer Photographie. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


aus einem putriden Sputum nicht mit Sicherheit auf das Vorhanden- 
sein von Bronchiectasen schliessen darf, weil es auch bei einfachem 
chronischen Bronchialkatarrh vorkommt. Greift der putride Process 
auf das Lungenparenchym über und artet die putride Bronchitis in 
Lungenbrand aus, so erkennt man dies an dem Auftreten von 
Lungenfetzen im Auswurf, auf deren diagnostische Bedeutung 
namentlich Zeyden hingewiesen hat. 

Nicht selten stellt sich Bluthusten ein. Leichte streifige Bei- 
mengungen von Blut kommen häufig im Auswurf vor und sind in 
vielen Fällen Folge von starken Hustenbewegungen, welche zu Rup- 
tur von kleineren Schleimhautgefässen geführt haben. Seltener geben 
dieselben zu umfangreichen Blutungen Veranlassung. In manchen 
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Fällen treten jedoch spontan Blutungen auf. Sie sind ein Zeichen 
dafür, dass die Schleimhaut zerstört und ein grösseres Gefäss dabei 
eröffnet ist. Durch plötzliche Ueberfüllung der Luftwege mit Blut 
können sie zu Erstickung führen, jedenfalls sind sie geeignet, Kräfte- 
verfall zu veranlassen. 

In sehr seltenen Fällen /v. Bamberger, Biermer) wölben sich 
Bronchiectasen hernienartig nach aussen und drohen mit Durch- 
bruch nach aussen, oder eine periphere Bronchialerweiterung berstet 
und führt zu Pyo-Pneumothorax. 

Meuse! beschrieb in zwei Fällen Vereiterung der bronchialen Lymph- 


drüsen, welche zu Durchbruch in die Pulmonalarterie, in dem zweiten Falle auch in 
den Oesophagus und in einen Bronchus geführt hatte. 

Gerhardt und späterhin Bardenhewer haben hervorgehoben, dass 
sich bei Bronchiectatikern mitunter Gelenkentzündungen aus- 
bilden, welche dem acuten Gelenkrheumatismus äusserlich ähnlich 
sind und wahrscheinlich durch Resorption von Bronchialsecret und 
Absetzung von Entzündungserregern aus demselben in die Gelenke 
entstehen, also metastatischer Natur sind. Nach eigenen Erfahrungen 
sind derartige Vorkommnisse keineswegs selten. 

Der Complication mit Lungenschrumpfung und Emphysem 
wurde bereits im Vorausgehenden mehrfach gedacht. Lungenemphysem 
kann dabei vicariirender oder primärer Natur sein. 

Dass die Lungen von Bronchiectatikern einen Locus minoris 
resistentiae darstellen, kann kaum befremden. Hieraus erklärt sich, 


dass nicht selten intercurrente Lungenentzündung unvermuthet 
den Tod lherbeiführt. 


Als eine Complication von untergeordneter Bedeutung beschrieb Zox in einem 
Falle Pulsus inspiratione intermittens, hervorgerufen dadurch, dass sich der 
erweiterte rechte Bronchus inspiratorisch vergrösserte und die Aorta comprimirte. 


Unter den Nachkrankheiten sei amyloide Degeneration 
der Abdominalorgane genannt, auf deren nicht seltenes Vorkommen 
neuerdings namentlich Lehmann hingewiesen hat. Auch hat man 
mehrfach Hirnabscess bei Bronchiectasen gefunden, den man 
metastatisch aufzufassen pflegt. Es ereignet sich dergleichen nament- 
lich bei putrider Zersetzung des Bronchialsecretes, ohne dass aber 
der Abscessinhalt des Hirnes faulige Eigenschaften besitzen muss. 
Auch hat arth in einer Beobachtung Meningitis, in einer anderen 
Meningo-Encephalitis angetroften. Notknagcl beschrieb neuerdings 
auch Rückenmarksabscess. Mehrfach sah ich Personen mit Bronchi- 
ectasen späterhin an Lungenschwindsucht erkranken und durch 
dieselbe zu Grunde gehen. 


IV. Diagnose. Die Erkennung von Bronchiectasen ist in der 
Regel leicht, wenn charakteristische Expectoration, significantes 
Sputum und Höhlensymptome zusammentreffen. Eine Verwechslung 
wäre hier denkbar einmal mit tuberculösen Cavernen, mit einem 
abgesackten und in die Lungen durchgebrochenen Pyo-Pneumo- 
thorax und mit Lungenbrand. 

Bei der Differentialdiagnose mit tuberceulösen Cavernen 
berücksichtige man bei der Anamnese hereditäre Verhältnisse und die Ent- 
wicklung der Krankheit. Bei der objeetiven Untersuchung würden für 
Lungenschwindsucht sprechen: phthisischer Habitus, Sitz der Caverne nabe 
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der Lungenspitze, doppelseitiges Bestehen von Cavernen, sparsameres Sputum, 
bei geballtem Sputum die mehr glatte Oberfläche der einzelnen Ballen, 
reichlicheres und für längere Zeit bestehendes Vorkommen von elastischen 
Fasern, die Seltenheit eines schnellen Wechsels in den Erscheinungen der 
Palpation, Percussion und Auscultation wegen der meist sparsameren 
Secretion, das Fehlen einer maulvollen Expectoration, vor Allem der Nach- 
weis von Tuberkelbacillen im Auswurf. 

Bei der Differentialdiagnose von abgesacktem und in die 
Lunge durchgebrochenem Pyo-Pneumothorax kommt die Entwicklung 
der Krankheit in Betracht; auch verbreitet das Secret bei durchgebrochenem 
Empyem nicht selten einen intensiven Geruch nach Schwefelwasserstoff, was 
bei den Absonderungen von Bronchialerweiterungen niemals der Fall ist. 
Endlich fanden /rredreich und Drermer in dem Pleuraeiter Cholestearin- 
krystalle und Haematoidin in Krystallform, was bei bronchiectatischem Secret 
rücksichtlich des Cholestearins gar nicht, in Bezug auf Haematoidin nur 
ausnahmsweise (Zr. Schultze) vorkommt. 

Für die Unterscheidung zwischen putrider Bronchitis in Bronchial- 
erweiterungen und Lungenbrand ist. entscheidend, dass sich bei letzterer 
Lungenparenchymfetzen im Auswurfe finden. Die weiteren Details der Diffe- 
rentialdiagnose sind im Capitel Lungenbrand nachzusehen. 

In Fällen, in welchen man allein auf die Art der Expectoration 
und auf das Expectorat bei der Diagnose angewiesen ist, werden 
sich Irrthümer nicht immer vermeiden lassen. Es kommen namentlich 
Bronchialkatarrh, einfache putride Bronchitis und Lungen- 
abscess in Betracht. 

Verwechslungen mit einfachem Bronchialkatarrh sind in Fällen 
von sparsamer Secretion in Bronchiectasen nicht zu umgehen. 

Das Gleiche gilt von einer Verwechslung von putrider Bronchitis bei 
einfachem chronischen Bronchialkatarrlı mit solcher bei Bronchiectasen. 

Bei eiterigem Auswurf ist eine Verwechslung mit Lungenabscess 
denkbar. Hier ist jedoch zu berücksichtigen, dass im eitrigen Auswurf des 
Lungenabscesses Lungenparenchymfetzen , Cholestearinkrystalle und Haema- 
toidin in Krystallform vorkommen /Leyden). (Vergl. Lungenabscess.) 


V. Prognose. Ueber die Möglichkeit, ob Bronchiectasen aus- 
heilen, wird gestritten. Jedenfalls würde dieses Ereigniss so aus- 
nahmsweise auftreten, dass man mit demselben bei der Prognose 
gar nicht rechnen kann. Demnach ist die Vorhersage rücksichtlich 
einer Heilung schlecht. 

Die Prognose ist aber auch noch deshalb ungünstig, weil im 
Verlauf der Krankheit eine Reihe von unberechenbaren Zufällen 
eintreten kann, welchen man nicht vorzubeugen vermag und die 
oft überraschend schnell einen letalen Ausgang bedingen. 


VL Therapie. Die Behandlung hat sich die Aufgabe zu stellen, 
eine prompte Entleerung der Bronchiectasen zu befördern, jede Stag- 
nation von Secret zu verhindern, die Secretion zu beschränken, eine 
bestehende Zersetzung des Secretes zu heben und womöglich die 
Bronchiectasen zur Verkleinerung und zum Schwunde zu bringen. 

Den ersten Zweck, Entleerung des Secretes, erreicht man 
am besten mittels Expectorantien oder für manche Fälle durch 
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Brechmittel. Unter den Expectorantien werden sich namentlich die 
Kratzmittel (Ipecacuanha, Senega, Liquor Ammonii anisatus, Acidum 
benzoicum) empfehlen, weil das an und für sich flüssige Sputum 
keiner besonderen Lösung und Verflüssigung bedarf. (Verordnungen 
s. Bd. I, pag. 330.) Gerhardt sah guten Erfolg davon, wenn er in 
gewissen Zeiträumen eine Compression des Thorax während der 
Exspiration ausübte. doch können sich danach Blutungen aus den 
Luftwegen und Muskelzuckungen einstellen. 


Die zweite und dritte Absicht, Beschränkung der Secretion 
und Desinfection des Secretes, erreicht man durch Balsamica, 
unter welchen wir dem Oleum Terebinthinae (dreimal täglich zehn 
Tropfen in Wasser) und dem Oleum Pini Pumilionis dreimal 
täglich 10 Tropfen in Wasser) den Vorzug geben. Auch kann man 
diese Mittel zu Inhalationen benutzen. Eine besondere Berück- 
sichtigung verdient die Anwendung der Curschmann’schen Maske 
(s. Lungenbrand). Von Adstringentien ız. B. von Plumbum aceticum 
0:05, 2stündl. 1 Pulver oder in Lösung zur Inhalation 0'5—2:0: 100 
oder von Acidum tannicum, Alumen, Liquor ferri sesquichlorati etc.) 
zur Secretionsbeschränkung hat man sich nicht viel Erfolg zu ver- 
sprechen. Will man allein eine Desinfection ausüben, so kommen 
ausser Balsamicis antiseptische Mittel in Betracht, wie Myrtol, 
Menthol, Carbolsäure, Salicylpraeparate, Kreosot, Guajacol, Thymol, 
Resorein u. s. f. Man kann dieselben intern oder in Form von In- 
halationen benutzen (s. Lungenbrand). 

Unter allen Umständen sorge man für kräftige Kost und Auf- 
enthalt in frischer und gesunder Luft und gebe reichlich Alcoholica 
zur Erhaltung der Kräfte und zur Desinfection. 

In neuerer Zeit hat man wiederholentlich versucht, durch 
chirurgische Eingriffe eine Desinfection des Secretes und eine 
Verkleinerung oder womöglich einen Schwund von Bronchiectasen 
herbeizuführen. Man bediente sich dazu bald der Injection von Des- 
inficientien direct in das Lungengewebe /Sez/ert), bald des Thermo- 
cauters (Koch, Hiter & Mosler). bald der Incision und Drainage der 
Bronchiectasen. So glänzend aber auch auf anderen Gebieten der 
Lungenchirurgie die Ergebnisse operativer Behandlung gewesen 
sind, so wenig ermunternd erscheinen sie bis jetzt bei der operativen 
Behandlung von Bronchialerweiterungen, denn den sehr wenigen 
Fällen von Besserung oder gar Heilung steht eine überwiegende Mehr- 
zahl von erfolglosen Operationen gegenüber. Besondere Schwierig- 
keiten erwachsen der Incision und Drainage dadurch, dass man nicht 
mit Sicherheit anzugeben vermag, ob es sich nur um eine einzige 
Höhle handelt, welche der Chirurg in Angriff zu nehmen hat; auch 
über die Grösse und Tiefe der Caverne bleibt man im Ungewissen. 
Würde man nur eine Caverne drainiren, während sich daneben noch 
andere oder vielleicht gar eine cylindrische Erweiterung eines ganzen 
Bronchialbaumes findet, so würde der operative Eingriff kaum einen 
Erfolg haben können. Oft schlug die Operation deshalb fehl, weil 
die Kranken bereits an unheilbaren Complicationen litten, z. B. an 
Hirnabscess oder Amyloiddegeneration. 


Seifert empfahl Injeetionen von 2 Cem. einer 2procentigen Uarbolsäure, die er 
mittels /razaz'scher Spritze direct in den Locus affectus injicirte. Er sah danach jedes 
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Mal Menge und Geruch des Auswurfes abnehmen. Jch behandelte nach dieser Methode 
längere Zeit einen Kranken der Züricher Klinik, welcher den Eingrift an sich vortreft- 
lich ertrug, nur ist bei diesem Manne jeder Erfolg ausgeblieben. Auch Buci: berichtet, 
ohne Erfolg Injectionen mit Kreosotwasser, Kreosotöl und Menthol gemacht zu haben. 

W. Aoch schlug vor, sich zuerst durch Einstich und Aspiration über die Lage 
des Erkrankungsherdes zu vergewissern und dann nach vorausgegangener Rippen- 
resection mit einem Thermocauter durch die Lunge zu dringen, da auch luft- 
haltiges ILungengewebe gegen die Wirkung des Thermocauters sehr wenig reagirt. 
Uebrigens war bei der praktischen Ausführung des Verfahrens das Resultat das, dass 
die von Äock operirte Frau nach der Operation collabirte und acht Tage später ver- 
storben war. Auch Züter und Mosler waren nicht im Stande, wit Hilfe des Thermo- 
cauters Heilung zu erzielen, ebenso Hartwich. 

Lauenstein führte bei einer Frau mit Bronchiectasie im rechten Oberlappen die 
Incision und Drainage aus und führte dadurch Heilung herbei, aber schon vordem 
hatte Mosler auf demselben Wege in einem Falle Heilung erzielt, freilich erfolgte hier 
nach Jahresfrist durch Tuberculose der Tod. Auch Godlee & Williams, Rochelt und 
Hofmokl hatten günstige Erfolge. Dagegen ging ein Kranker von Williams, welchen 
‚Marschall operirte, durch Hirnabscess zu Grunde, und ebenso blieb in den Fällen von 
Albert, Broadbent, de Cérenville, Markay, Coupland und Sutherland ein Erfolg der Ope- 
ration aus. Eine Frau auf der Züricher Klinik, welche mein College Arörlern auf meinen 
Wunsch operirte (Rippenresection und Drainage), ging am dritten Tage nach der Ope- 
ration zu Grunde, trotzdem der chirurgische Eingriff sehr glatt verlief und die Höhle 
in der rechten Thoraxseite sofort richtig getroffen war. Roswell Park sammelte 1887 
23 operativ behandelte Bronchiectasen, von denen 9, also 39:1 Procente, nach der Ope- 
ration starben. 


4. Bronchialverengerung. Bronchostenosis. 


I. Astiologie. Verengerungen der Bronchien können erzeugt sein 
durch Veränderungen im Bronchialraum, in der Bronchialwand oder 
ausserhalb der Bronchien, so dass man sie rücksichtlich ihres Sitzes 
in intra-, extrabronchiale und parietale Stenosen eintheilen muss. 

Intrabronchiale Stenosen kommen am häufigsten vor. 
Schleim, Eiter, Blut und fibrinöse Ausschwitzungen können die 
Bronchiallumina verengen oder vollkommen verschliessen, doch 
sollen diese Zustände im Folgenden keine Berücksichtigung finden, 
sondern bei den betreffenden Krankheitsbildern besprochen werden. 
Vor Allem gehört hierher die Verstopfung der Bronchien durch 
Fremdkörper, deren Natur grösstentheils vom Zufall abhängig ist. 

Parietale Stenosen trifft man am seltensten an. Sie ent- 
stehen einmal durch narbige Strietur. Am häufigsten beobachtet 
man dies in Folge von Syphilis, wobei sich die Verengerung meist 
auch auf die Luttröhre und selbst auf den Kehlkopf erstreckt und 
in diesen Organen sogar in der Regel am hochgradigsten ausgebildet 
ist. Demarguay beschrieb einen bis jetzt als Unicum bestehenden 
Fall, in welchem Rotzgeschwüre zu Erscheinungen von Broncho- 
stenose geführt hatten. Ich selbst sah in drei Fällen Bronchostenose 
im Anschluss an den Durchbruch von vereiterten Bronchialdrüsen 
in die Luftwege entstehen und bei einem Mann nach Durchbruch 
anthracotischer Bronchialdrüsen. 

Sehr selten giebt eine entzündliche Hyperplasie der Bronchial- 
schleimhaut zu Erscheinungen von Bronchostenose Veranlassung. 

Auch Tumoren, welche in der Bronchialwand entstanden sind 
oder aus der Umgebung nach vorausgegangener Zerstörung in das 
Bronchiallumen hineinwucherten, sind begreiflicherweise im Stande, 
Bronchostenose zu erzeugen. 
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Landgraf beobachtete bei einem hysterischen Mann eine Bronchostenose. welche 
er aufeine Contraction der Tracheal- und Bronchialmusculatur zurückführte 
und durch systematisches Sondiren günstig beeinflusste. 

Als Bronchostenosis ecchondrotica beschrieb Gerhardt Verknöcherungen 
der Bronchialknorpel und knöcherne Auflagerungen auf denselben, welche zu Verengerung 
des Bronchiallumens geführt hatten. 

Extrabronchiale Stenosen sind sämmtlich Compressions- 
stenosen. Sie nehmen von benachbarten Organen ihren Ausgang, 
welche durch wachsende Intumescenz und Raumvergrösserung alle 


compressibelen Gebilde in Mitleidenschaft ziehen. 

Wir werden uns hier mit einigen Andeutungen über die ursächlichen Möglich- 
keiten begnügen. 

So können Tumoren der Schilddrüse durch Druck einen Hauptbronchus zur Ver- 
engerung bringen, obschon dabei eine Compression der Luftröhre bei weitem haufiger 
vorkommt. Auch von Anschwellungen der Thymus wird angegeben, dass sie dieselbe 
Wirkung hervorzurufen vermögen. Eine sehr häufige Compressionsursache geben Ver- 
grösserungen der trachealen, bronchialen und mediastinalen Lymphdrüsen ab, mügen 
dieselben Tuberenlose, Syphilis oder wirkliche Neubildungen zur Ursache haben. Da 
die bronchialen Lymphdrüsen vom Lungenhilus aus den Verlauf der Bronchien begleiten, 
so führen sie mitunter erst im Inneren der Lunge Compressionserscheinungen herbei. — 
Desgleichen können alle entzündlichen und sonstigen mit Intumescenz verbundenen 
Processe im Mediastinalraum einen Grund für Bronchostenosen abgeben. Eine nicht seltene 
Ursache für Bronchustenose stellen Aneurvsmen der Aorta und Innominata dar, wobei 
es sich bei Aortenaneurysmen am häufigsten um eine Compression des linken Haupt- 
bronchus handelt, weil Aortenaneurysmen meist an der aufsteigenden Aorta oder an der 
Concavität des Aortenbogens zu finden sind. — Zuweilen rufen Senkungsabscesse bei 
Wirbeltuberculose Bronchialverengerung hervor. — Mitunter führen Erkrankungen des 
Herzbeutels (Exsudat, Tumoren) zu Erscheinungen von Bronchostenose. — Auch soll 
nach Azzy ein stark dilatirter linker Vorhof Compressionswirkungen auf den linken 
Hauptbronchus ausüben können. — Selten gehen Compressionsursachen von wuchernden 
Geschwülsten der Speiseröhre aus. — Endlich können noch Tumoren der Lunge mit 
Erscheinungen von Bronchostenose einhergehen. 


II. Anatomische Veränderungen. Die anatomischen Veränderungen, 
soweit sie die Stenose als solche betreffen, hängen begreiflicher- 
weise von den jedesmaligen Grundursachen ab. Bei Fremdkörpern 
wird die Stenose durch das Corpus alienum selbst gebildet, welches 
bald fest und eingekeilt, bald beweglich und verschiebbar im Bronchial- 
lumen liegt. Eine narbige Strietur hat einen Längsverlauf und zieht 
sich über eine grössere Strecke des Bronchus hin. Das Gleiche gilt 
von Stenosen, welche durch Hyperplasie der Bronchialschleimhaut 
entstanden sind. Bei Geschwülsten bekommt man es meist mit vor- 
springenden pilzartigen Wucherungen zu thun. Bei Compressions- 
stenosen endlich wandelt sich das kreisföürmige Bronchiallumen ent- 
weder in einen dreicekigen Raum um oder es nimmt die Gestalt 
eines Querspaltes an. Unter gewissen Umständen trifft man nicht 


eine, sondern mehrfache Verengerungen an. 
Sehr häufig findet man die Brunchien unterhalb von Verengerungen im Zustande 
von Dilatation. Auch wird oft Entzündung der Bronchialschleimhaut beobachtet. 
Mannigfaltige Veränderungen kommen am Iungenparenchym vor. Wir erwähnen 
Collaps, Emphysem, Entzündung, Brand und Abscess. 


III. Symptome. Die klinischen Erscheinungen von Bronchostenose 
kommen dann am reinsten zum Vorschein. wenn plötzlich Fremd- 
körper den Hauptbronchus oder einen grösseren Bronchialast ver- 
legt haben. Sie treten alsdann, wenn auch nicht immer, plötzlich 
auf, während sie bei anderen Ursachen meist allmälig und unter 
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vielfachem Wechsel in den stenotischen Symptomen zur Ausbildung 
gelangen und von vielen dem Grundleiden zugehörigen Neben- 
erscheinungen eingeleitet und begleitet werden. Wir werden hier 
die Symptome nur soweit schildern, als sie auf die Bronchialstenose 
Bezug haben. 

Ist ein Hauptbronchus verlegt, so nimmt die betreffende 
Thoraxseite an den Athmungsbewegungen sichtlich geringeren 
Antheil als die gesunde. Zugleich bestehen Zeichen von objectiver 
Dyspnoe. Aber man beachte wohl, dass die erschwerte Athmung 
vorwiegend der Inspiration gilt. woher gerade die inspiratorischen 
auxiliären Atlımungsmuskeln in Kraft treten. Dementsprechend be- 
steht Verlängerung der Inspiration, und in Uebereinstimmung 
damit findet man die Zahl der Athmungszüge meist verlangsamt. 
Die nachgiebigen Theile des Thorax zeigen inspiratorische Ein- 
ziehungen (Intercostalräume, Fossae jugularis et supraclaviecularis, 
Rippenknorpel und Processus ensiformis. Ansatzstelle des Zwerch- 
felles an das Brustbein), weil unterhalb der Verengerung die in den 
Bronchien und im Lungenparenchym enthaltene Luft excessiv ver- 
dünnt wird. Kehlkopf und Trachea machen meist leichte inspi- 
ratorische Bewegungen nach abwärts, welche jedoch nicht so hoch- 
gradig als bei reiner Larynxstenose sind /Gerkardt). Zu den be- 
sprochenen Symptomen kommen noch Zeichen von Cyanose oder 
Livedo hinzu. 

Ein sehr wichtiges Symptom bei der Palpation bildet das Ver- 
schwinden oder eine Abschwächung des Stimmfremitus, was sich 
daraus erklärt, dass die Stimmwellen in der Luft des Bronchial- 
baumes an der verengten Stelle aufgehalten werden. In der Regel 
ist auch Bronchialfremitus fühlbar. Hat eine Bronchostenose für 
längere Zeit bestanden, so wird die Thoraxcircumferenz auf der 
erkrankten Seite geringer als auf der gesunden; Mayne berichtet 
sogar, in einem Falle Thoraxretraction gesehen zu haben, wie sie 
gewöhnlich nur als Residuum von Pleuritis beobachtet wird. Die 
vitale Lungencapacität wird um bedeutende Ziffern niedriger. 

Der Percussionsschall bleibt zunächst unverändert; erst 
nach längerem Bestehen einer Bronchostenose treten Vertiefung des- 
selben und tympanitischer Schall auf der erkrankten Thoraxseite 
auf, als Zeichen von Lungenrelaxation, die durch die allmälige Re- 
sorption der Luft innerhalb des verstopften Bronchialgebietes her- 
vorgerufen wird. Auch ist für die Diagnose wichtig. dass sich die 
unteren Lungengrenzen wenig oder gar nicht bei den Athmungs- 
phasen verschieben. 

Bei der Auscultation findet man das vesieuläre Athmungs- 
geräusch auf der erkrankten Seite entweder vernichtet oder sehr 
abgeschwächt, da der Luftstrom nicht in freier Weise in die Lungen- 
alveolen eindringen kann. — Oft wird es von lauten schnurrenden, 
zischenden oder pfeifenden Stenosengeräuschen überdeckt, deren 
Intensität so bedeutend sein kann, dass man sie in einiger Ent- 
fernung vom Kranken vernimmt. Dieselben bestehen entweder nur 
während der Inspiration oder während beider Atlımungsphasen, aber 
während der Exspiration sind sie meist leiser, kürzer und nach 
Gerhardt auch höher. Sind bewegliche Fremdkörper im Bronchus 
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enthalten, so kann deren Auf- und Abwärtsbewegung beim Athmen 
ein eigenthümlich scharrendes Geräusch erzeugen. Die Bronchc- 
phonie ist abgeschwächt oder aufgehoben. 

Die Patienten werden meist von dem Gefühl hochgradigster 
Angst und Erstickungsnoth geplagt. — Auch begegnet man 
mitunter der Angabe, dass sie die Empfindung hätten, als ob die 
eine Lunge nicht athme /Andral). 

An der unversehrten Lunge bilden sich nicht selten compen- 
satorisch Zeichen von acuter Lungenblähung aus, welche sich 
durch Verschiebung der unteren und vorderen medianen Lungen- 
ränder verrathen. 

Oft leidet die Stimme; sie wird heiser und klanglos, weil die 
Stimmbänder beim Sprechen mit abnorm geringer Kratt angeblasen 
werden. Husten und Auswurf können fehlen. Besteht Husten, so 
darf man bei der Section um so grössere Bronchialerweiterungen 
unterhalb der stenotischen Stellen voraussetzen, je heftiger er war. 

Der Puls ist mitunter verlangsamt, zuweilen excessiv be- 
schleunigt, namentlich wenn durch Tumoren der Vagus comprimirt 
und gelähmt wird. 

Ist die Athmungsnoth sehr ausgesprochen, so bekommt man es mit einem Pulsus 
inspiratione intermittens zu thun, d. h. der Puls wird während der Inspiration 
bis zum Verschwinden klein. 

Fieberbewegungen können vollkommen fehlen. Die Diurese 
ist sparsam oder versiecht fast ganz und der Harnstoffgehalt nimmt 
sehr niedrige Werthe an. 

In vielen Fällen stellen sich Anfälle von vermehrter 
Athmungsnoth ein, über deren Entstehung nichts (Genaueres be- 
kannt ist. Mitunter freilich haben solche Vorgänge rein mechanische 
Ursachen, indem vorübergehend Secretmassen die Stenose verlegen 
und vollkommen unwegsam machen. 

Steckt das Hinderniss nicht in einem Hauptbronchus, sondern 
in einem grösseren Bronchialast, so treten die geschilderten physi- 
kalischen Erscheinungen auch nur in demjenigen Gebiete auf, welches 
von dem stenotischen Bronchialzweige versorgt wird. 

Bei langsam sich vollziehender Bronchialverengerung hat 
Gerhardt tretfend drei Stadien der Krankheit unterschieden. 
Im ersten sind die Patienten meist beschwerdetrei -und nur bei leb- 
haften Körperbewegungen stellt sich Athmungsnoth ein. Im zweiten 
bestehen anhaltend Stenosenerscheinungen. Im dritten machen sich 
Anfälle von Erstickungsgefahr bemerkbar, welchen die Kranken 
erliegen. 

Der Tod erfolgt unter sehr verschiedenen Umständen. Er kann 
durch allmälige Erstickung eintreten. Hierbei werden die Kranken, 
wenn die Kohlensäureintoxication überhand nimmt, comatös, sie deli- 
riren, die Cyanose wird übermässig stark, zuweilen treten noch 
Cheyne-Stokes sche Respirationen ein und das Leben erlischt. Mitunter 
erfolgt auch plötzlicher Erstickungstod. 

In anderen Fällen bilden sich Oedem der Lungen, Lungenent- 
zündung, Lungenbrand oder Lungenabscess aus, welchen die Kranken 
erliesen. Auch werden mitunter plötzliche Todesfälle beobachtet, 
für welche man bei der Section keine Ursachen ausfindig machen 
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kann. Es ist endlich auch das Grundleiden im Stande, einen plötz- 
lichen oder allmäligen Tod herbeizuführen. Durch berstende a 
rysmen oder durch vereiternde Lymphdrüsen, welche in die Bron- 
chien durchbrechen, kann ganz plötzlich der Tod herbeigeführt 
werden. Andere Kranke gehen unter Erscheinungen von Marasmus 
zu Grunde. 


IV. Diagnose. Die Diagnose einer Bronchialverengerung hat 
ausser dem krankhaften Zustande an sich noch Ort und Ursache einer 
Verengerung zu berücksichtigen. Die Erkennung von Bronchostenose 
ist meist leicht. Besteht ausnahmsweise eine Verengerung in beiden 
Hauptbronchien, so muss man sich vor Verwechslung mit Laryngeal- 
oder Trachealverengerungen hüten. Abgesehen von der äusseren 
Untersuchung der genannten Organe entscheidet hierüber noch die 
tracheo- und laryngoskopische Untersuchung. 

Den Sitz einer Stenose erfährt man einmal aus der Ver- 
breitung der consecutiven Erscheinungen. Ausserdem achte man 
auf den Ort, an welchem die Stenosengeräusche am lautesten hörbar 
und am deutlichsten fühlbar sind. Bei Fremdkörpern sei man auch 
auf den Sitz eines hörbaren, mitunter auch eines fühlbaren Gzleite- 
oder Reibegeräusches aufmerksam. 

Rücksichtlich der Natur einer Stenose hat man einmal die 
Untersuchung der den Bronchien benachbarten Organe, fernerhin 
die Anamnese entscheiden zu lassen. Bei Fremdkörpern muss man 
jedoch wissen, dass dieselben ganz unvermerkt in die Luftwege 
gerathen oder auch erst allmälig durch Aufquellung, z. B. bei Bohnen, 
Erbsen ete., zu stenotischen Erscheinungen führen können, so dass 
aus einer negativen Anamnese nicht mit Sicherheit das Vorhanden- 
sein eines Fremdkörpers auszuschliessen ist. 

Zuweilen ändert ein Fremdkörper in Folge von heftigen Husten- 
stössen seinen Sitz oder er geräth wohl auch in einen anderen 
Bronchialast hinein, so dass dann auch mit ihm die stenotischen Er- 
scheinungen umspringen. 


V. Prognose. Die Vorhersage ist bei Bronchostenose fast immer 
ungünstig. Sie richtet sich vor Allem nach dem Grundleiden, wobei 
tuberculöse und syphilitische Processe noch die meiste Hoffnung auf 
einigen Erfolg geben. Bei Fremdkörpern, welche mitunter Jahre 
lang ertragen werden, hängt ihre Entfernung oft vom Zufall ab, 
z. B. Auswerfen beim Lachen, Husten u. s. f. Das Leiden kann einen 
sehr schnellen Verlauf nehmen, zieht sich aber in anderen Fällen 
über viele Jahre hin. 


VI. Therapie. Die Behandlung einer Bronchostenose richtet sich 
nach den Ursachen. Ist Tuberculose oder Syphilis im Spiel, so reiche 
man Leberthran. Jod- und Quecksilberpraeparate. Man hat aber auch 
sonst gerade von Jodpraeparaten guten Erfolg gesehen. 

Geschwülsten muss man auf operativem Wege beikommen. 
Bei Fremdkörpern versuche man Brechmittel, doch muss man wissen, 
dass sich der Fremdkörper, wenn er durch den Brechact nach oben 
befördert wird, in die Stimmritze einkeilen und zu Erstickungstod 
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führen kann, wenn man nicht schnell die Tracheotomie ausführt. Ist 
kein Brechmittel zur Hand, so stelle man den Patienten auf den Kopf 
und führe starke Erschütterungen des Rückens aus. Gelangt man 
nicht zum Ziele, so suche man nach vorgenommener Tracheotomie 
mit Zangen den Fremdkörper zu fassen, wenn dieser hoch genug 
sitzt. Sonstige Ursachen für Bronchostenosen sind nach bekannten 
Regeln zu behandeln. Anfälle von Athmungsnoth werden durch vor- 
sichtige Morphiuminjectionen gemildert. Die Folgezustände unterliegen 
den auch unter anderen Umständen üblichen therapeutischen Regeln. 


5. Bronchialasthma. Asthma bronchiale. 


(Bronchtalkrampf. Brustkrampf. Asthma convulsivum. A. nervosum. 
Spasmus bronchialis. Romberg.) 


I. Astiologie. Unter Bronchialasthma versteht man Anfälle von 
Athmungsnoth, welche durch plötzlich auftretende und vielfach 
wieder schnell verschwindende Hindernisse in den feineren Bronchien 
hervorgerufen werden. Solcher Hindernisse giebt es zweierlei Art. 
In dem einen Theil der Fälle handelt es sich um einen Krampf 
jener feinen Bronchialmuskeln, die wie eine Art Sphincter die 
feinsten Bronchien auf ihrem Uebergang in die Infundibula um- 
greifen. Diese Form des Bronchialasthmas ist das eigentliche Asthma 
nervosum. Dieselbe spielt sich auf der Bahn des Accessorio-Vagus 
ab, unter dessen Herrschaft die Bronchialmuseulatur steht und kann 
daher als eine Neurose des Accessorio-Vagus bezeichnet werden. Die 
andere Form des Bronchialasthmas ist das bronchitische oder 
vaso-secretorische Bronchialasthma. Bei ihr wird ein plötzliches 
Hinderniss in den feineren Bronchien dadurch gegeben, dass sich 
binnen kurzer Zeit die Blutgefässe der Bronchialschleimhaut erweitern, 
dass die Bronchialschleimhaut schnell anschwillt und dadurch die 
Bronchiallumina verengt, und dass lebhaft Secret auf der Schleim- 
hautoberfläche abgeschieden wird. Auch hier kann es zu einem 
schnellen Auftreten und Verschwinden der asthmatischen Erschei- 
nungen kommen, genau so wie ähnliche Veränderungen auf der 
Nasenschleimhaut plötzliche Verstopfung und schnelles Wiederdurch- 
gängigwerden der Nasengänge möglich machen. 

Auch bei der bronchitischen Form des Astlımas spielen selbst- 
verständlich die Nerven eine grosse Rolle, nur kommen hier nicht 
die motorischen Nerven der Bronclhialmuskeln, sondern die Vaso- 
motoren in Frage, welche dem Vagus vom Sympathicus her zu- 
geschickt werden. 

Es ist durchaus nicht leicht, in jedem Falle beide Formen von 
Bronchialastlıma streng von einander zu unterscheiden; bei der rein 
nervösen Form des Bronchialasthmas werden Erscheinungen von 
Bronchokatarrh anfangs fehlen und sich erst allmälig als Folge der 
erschwerten Athmung und der dadurch veranlassten Circulations- 
störungen einstellen, während sich bei dem Astlıma bronchiticum von 
Anfang an bronchitische Erscheinungen bemerkbar machen werden. 

Aetiologisch sind zwei Formen von Bronchialastlıma zu unter- 
scheiden, das idiopathische (essentielle) und das sympto- 


Aetiologie, | 397 


matische (reflectorische) Bronchialasthma. Während bei dem 
ersteren Ursachen überhaupt nicht nachweisbar sind, begegnet man 
bei letzterem Erkrankungen in mitunter weit abgelegenen Organen, 
welche erst unter Vermittlung der Centralorgane, d. h. auf dem 
Wege des Reflexes, die Accessorio-Vagusfasern erregen und damit 
einen Krampf der Bronchialmuseulatur oder vaso- -secretorische Stö- 
rungen auf der Bronchialschleimhaut auslösen. Besonders deutlich 
erkennt man dieses aetiologische Verhältniss in solchen Fällen, in 
welchen es gelingt, die primäre Organerkrankung und gleichzeitig 
damit das seeundäre Bronchialasthma zu heben. 

Die Ansichten über die Existenz eines centralen Bronchial- 
asthmas sind getheilt. Zwar haben Folly & Ollivier Beobachtungen 
beschrieben, in welchen man bei Asthmatikern Veränderungen im 
Gehirn und Rückenmark gefunden haben will, jedoch haben neuere 
Autoren diese Angaben nicht für unanfechtbar gehalten und nehmen 
nicht ohne Grund an, dass das Vorkommen eines centralen Bronchial- 
asthmas zum mindesten nicht erwiesen sei. 

In selteneren Fällen ist der Vagusstamm selbst von Schädi- 
gungen betroffen, was begreiflicherweise an seinem centralen Ur- 
sprunge in der Medulla oblongata oder in seinem peripheren Ver- 
laufe geschehen kann. 

Mehrfach sind Beobachtungen beschrieben worden, in welchen durch 
Geschwülste, welche den Vagusstamm comprimirten und reizten, Bronchial- 
asthma hervorgerufen wurde. Dergleichen kann namentlich geschehen durch 
Lymphdrisen am Halse, durch Vergrösserungen der Schilddrüse und durch 
intumescirte Tracheo-Bronchialdrüsen. Das letztere Moment spielt namentlich 
bei dem Bronchialasthma der Kinder eine hervorragende Rolle. Wenn man 
Kinder mitunter nach Masern, Scharlach, Keuchhusten u. dergl. an Bronchial- 
asthma erkranken sieht, so hat man hier meist eine Vergrösserung der 
Bronchialdrüsen als vermittelndes Glied anzunelımen. Auch Scerophulose und 
Rachitis können ausser den angeführten Kinderkrankheiten in Betracht 
kommen. Dass aber auch eine Vergrösserung der Schilddrüse mit gleichen 
Folgen dem Kindesalter nicht fremd ist, lehrt eine von Zisenschütz mit- 
getheilte Beobachtung, in welcher ein Neugeborenes mit einer hühnerei- 
grossen Struma zur Welt kam, an asthmatischen Anfällen erkrankte und 
starb, ohne dass man bei der Section eine durch den Kropf veranlasste 
Verengerung der Luftröhre nachzuweisen vermochte. 

In nicht seltenen Fällen geht der reflectorische Reiz von den 
Nerven der Schleimhaut des Nasen- oder Nasen-Rachenraumes 
aus. Eine solche krankhaft gesteigerte Reflexerregbarkeit besteht 
mitunter ohne sonstige weitere Veränderungen auf den genannten 
Gebilden. Aber, wie Wille fand, erkennt man sie mitunter, oder wie 
Wille angiebt. sogar regelmässig daran, dass Husten, sogenannter 
Trigeminushusten, eintritt, sobald man das Ausbreitungsgebiet des 
Trigeminus auf der Nasenschleimhaut mit einer Sonde berührt. Kein 
Wunder, dass man bei manchen Menschen mit einer krankhaft er- 
höhten Reizbarkeit der Nasenschleimhautnerven Anfälle von Bron- 
chialasthma auftreten sieht. sobald sie sich durch Einathmungen von 
Ipecacuanhawurzel oder Staub von Hafer-, Hanf- oder Maisstroh 
eine mechanische Reizung der Nasenschleimhaut zugezogen haben. 
Auch chemische Reize lösen nicht selten Anfälle von Bronchial- 
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asthma aus. Darauf beruht die Erfahrung, dass manche Menschen 
von Bronchialasthma befallen werden, sobald sie bestimmte Ge- 
räiche athmen, — Asthma idiosyneraticum. Dahin gehören bestimmte 
Parfums, sowie der Geruch von Chlor, Kaffee und Aehnlichem. 
Trousseau berichtet von sich selbst, dass er mit Sicherheit an einem 
asthmatischen Anfalle erkrankte, wenn er Veilchenduft eingeathmet 
hatte. Bei anderen Kranken sieht man dasselbe nach Einathmungen 
von Aepfel- oder Heliotropgeruch. Ziem beschrieb neuerdings Beob- 
achtungen von Bronchialasthma, welche nach Inbalation von Peru- 
balsam und Pfefferminzöl entstanden war. Man muss hierbei übrigens 
unterscheiden, je nachdem ein bestimmter Geruch regelmässig einen 
asthmatischen Anfall auslöst, oder ob er den Grund zu der — sagen 
wir — asthmatischen Beanlagung überhaupt legte, wobei im letzteren 
Falle die einzelnen Anfälle durch sehr verschiedene andere Veran- 
lassungen hervorgerufen werden können. 

Häufig ist die abnorme Reflexerregbarkeit der Nasennerven 
eine Folge anderer Erkrankungen der Nase. So hat man mehrfach 
bei Nasenpolypen Bronchialasthma auftreten, nach Entfernung 
‘der (reschwülste verschwinden, dann aber wieder erscheinen gesehen, 
sobald sich von Neuem Polypen bildeten. Gleiches gilt für adenoide 
Vegetationen im Nasenrachenraum. Aber nicht, dass jede Neubildung 
zu Bronchialasthma führte, sondern dies geschieht nur dann, wenn 
sie zu einer Steigerung der Reflexerregbarkeit der Nasennerven 
Veranlassung gegeben hat. Dieselben Verhältnisse gelten für die 
krankhafte Schwellbarkeit der Schleimhaut, namentlich auf 
der unteren, aber auch auf der oberen Nasenmuschel. Auch berichtet 
Mackensie, dass er bei Rhinitis chronica atrophicans Bronchial- 
asthma auftreten und nach Beseitigung der Rhinitis wieder ver- 
schwinden sah. 

Wiederholentlich hat man bei Pharyngitis granulosa 
Bronchialasthma entstelien gesehen. Auch wird mit Recht ange- 
geben, dass Hypertrophje der Mandeln zum Ausgangspunkt für 
Bronchialasthma werden kann. Schmidt und Porter haben derartige 
Fälle bekannt gemacht. Ich selbst habe bei drei Kranken Gleiches 
gesehen, bei welchen nach Exstirpation der Mandeln dauernd die 
asthmatischen Anfälle schwanden. 

Nicht gar selten tritt Bronchialasthma als Complication von 
Bronchialkatarrh auf, doch hat man sich zu hüten, hierbei Asthma 
mit Dyspnoe zu verwechseln. 

Auch bei Herzkranken kommen bronchial-asthmatische An- 
fälle vor, aber auch hier ist die Gefahr gross, Bronchialasthma für 
Asthma cardiale zu halten und umgekehrt. | 

Ein sehr ergiebiges Gebiet für dıe Auslösung von asthma- 
tischen Anfällen geben Erkrankungen der Abdominalorgane 
ab. So können Ueberfüllung oder abnorme Umsetzungsvorgänge im 
Magen Bronchialasthma hervorrufen; bei gewissen Personen stellt 
es sich regelmässig nach dem Genusse von bestimmten Speisen ein. 
Man hat solche Fälle als Asthma dyspeptieum beschrieben. In anderen 
Füllen giebt Obstipation oder Wurmreiz (Asthma verminosum) die 
Veranlassung zu Bronchialasthma ab. Sehr häufig stellen sich asth- 
matische Anfälle bei Erkrankungen des Uterus oder der Ovarien 
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ein, woraus sich erklärt, dass die Krankheit bei hysterischen und 
nervösen Frauen nicht selten ist. Selbst Schwangerschaft führt zu- 
weilen zu Bronchialasthma. 

Rendu und Sfrega behaupten, dass sich mitunter nach Malaria Bronchialastlıma 
entwickle, wobei Sprega den Zusammenhang darin sucht, dass von der vergrösserten 
Milz der Reflexreiz ausgelöst werde. 

Wesentlich anders gestalten sich die Beziehungen zwischen 
Bronchialasthma und Nephritis. Bei Nierenkranken kann Bronchial- 
asthma in dem Symptomenbilde der Uraemie auftreten, Asthma 
uraemicum, offenbar verursacht durch Ueberladung des Blutes mit 
Harnstoff oder anderen harnfähigen Substanzen, vielleicht auch mit 
gewissen Ptomainen. Dieser gewissermaassen toxischen Form des 
Bronchialasthmas wollen wir noch diejenige anfügen, welche sich 
nach Blei- und Quecksilbervergiftung entwickeln soll, — Asthma 
saturninum, A. mercuriale. Drieger sah sogar bei einem Lungen- 
schwindsüchtigen Bronchialasthma entstehen, bei welchem sich 
nach Gebrauch von T'O Plumbum aceticum eine acute Bleiver- 
giftung entwickelt hatte. Wahrscheinlich gehört hierher auch das 
Asthma arthriticum, bei welchem Gichtanfälle mit Asthmaanfällen 
abwechseln. 

In manchen Fällen will man aetiologische Beziehungen zwischen 
Hautausschlägen und Bronchialasthma gefunden haben. Man hat das 
als Asthma herpeticum bezeichnet. Angegeben wird, dass nach 
Heilung von chronischem Eczem Bronchialasthma entsteht und 
Raynaud und neuerdings auch Arigault lehrten, dass sich im Ge- 
folge von Urticaria mitunter Bronchialasthma entwickelt. 

Auf die Entstehung von Bronchialasthma ist das Lebens- 
alter nicht ohne Einfluss. Man beobachtet es am häufigsten in der 
Zeit zwischen dem 20.—40sten Lebensjahre, während es jenseits des 
40sten Lebensjahres erheblich seltener auftritt. Dem Kindesalter 
ist es jedoch keineswegs fremd, und selbst schon vor Ablauf des 
ersten Lebensjahres hat man bei Kindern ausgeprägte asthmatische 
Anfälle gesehen. 


Nach Z/yde Salter, welcher 153 Fälle von Bronchialasthma statistisch zusammen- 
stellte, soll sogar das Lebensalter bis zum 40sten Jahre gar keinen Einfluss ausüben 
und die grössere Zahl von Erkrankungen binnen der ersten zehn Lebensjahre beginnen. 

In Bezug auf Geschlecht überwiegt das männliche. Unter 
153 Kranken von Salter waren 102 (66:7 Procente) Männer und 51 
(33:3 Procente) Frauen. 

Freilich gilt das Ueberwiegen des männlichen Geschlechtes nicht für alle Lebens- 
alter; namentlich im dritten Decennium kommen mehr Erkrankungen bei Frauen als 
bei Männern vor. 

Ueber den Einfluss der Constitution ist wenig Sicheres be- 

kannt. Rachitische, scrophulöse, anaemische und nervöse Personen 
scheinen zu Bronchialasthma besonders geneigt. 
In manchen Fällen scheint Heredität im Spiel zu sein. weil 
man nicht nur Geschwister, sondern namentlich Eltern und Kinder 
an Bronchialastlıma hat erkranken gesehen, aber man muss sich 
gerade hier hüten, die Bedeutung der Erblichkeit zu missdeuten, 
denn wohl weniger erbt sich Bronchialasthma als solches fort, als 
vielmehr die nervöse Praedisposition. welche den Ausbruch von 
Bronchialasthma begünstigt. 
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Auch die Lebensstellung hat man in Betracht zu ziehen; 
übereinstimmend wird angegeben, dass die Krankheit häufiger bei 
gut situirten Leuten als bei Armen angetroffen wird. 

Klima und Jahreszeit können für gewisse Formen von 
Bronchialasthma von Bedeutung werden, indem kalte und unbe- 
ständige Witterung die Entstehung von Bronchjalkatarrh und da- 
durch wieder die Entwicklung eines vaso-secretorischen Bronchial- 
asthmas begünstigen. 


li. Anatomische Veränderungen. Da im Vorausgehenden Bronchialasthma als 
Neurose des Accessorio-Vagus bezeichnet worden ist, so ist damit bereits angedeutet, 
dass es bisher nicht gelungen ist, anatomische Schädigungen der genannten Nervenbahn 
nachzuweisen, welche die während des Lebens beobachteten Erscheinungen erklärten. 
Selbstverständlich heisst dies nicht, dass Leichen von Asthmatikern immer ohne ana- 
tomische Veränderungen sind, namentlich bei dem reflectorischen Bronchialasthma werden 
sich Organerkrankungen (primäre), welche aus der Besprechung der Aetiologie von selbst 
erhellen, vorfinden. Auch sei schon hier darauf aufmerksam gemacht, dass Bronchial- 
asthma zu gewissen secundären Veränderungen in den Lungen führen kann, wohin man 
namentlich acute Lungenblähung, Emphysem und Atelektase zu rechnen hat. 


III. Symptome. Das klinische Bild des Bronchialasthmas ist ge- 
kennzeichnet durch Anfälle von Atlımungsnoth. Dieselben lassen 
den Typus von exspiratorischer Dyspnoe erkennen und sind mit 
nachweisbaren Zeichen von acuter Lungenblähung verbunden. 

Diese Anfälle treten bald ohne alle Vorboten auf, oder sie leiten 
sich durch Prodrome ein, wie durch allgemeine Abgeschlagenheit, 
Druckgefühl im Hinterkopf oder in der Stirn, Gähnen, Aufstossen, 
Erbrechen, Unregelmäs-igkeit des Stuhles, Aufgetriebenheit des 
Leibes, leichte Frostempfindungen u. s. f. Bei Manchen stellen sich 
als Prodrome Katarrhe der Augenbindehaut und Nasenschleimhaut 
ein, welche schnell nach abwärts wandern, die Bronchien befallen 
und dann zu einem Asthmaanfall führen. Auch wissen manche 
Patienten sehr genau. dass ihnen ein Anfall bevorsteht, sobald sie 
sich einer bestimmten Schädlichkeit ausgesetzt haben, welcher sie 
sich erfahrungsgemäss nicht ungestraft preisgeben dürfen. Die 
Ursachen können sehr unbedeutender Natur sein. So bekommen 
manche Kranke Anfälle, wenn sie im dunklen Zimmer oder bei ge- 
schlossenen Thüren schlafen, während sie das Entgegengesetzte ge- 
wohnt sind. Mitunter ruft der Eintritt der Menses bei Frauen 
Bronchialasthma hervor. 

Am häufigsten brechen asthmatische Anfälle während der Nacht 
aus; namentlich sind es die ersten Stunden nach Mitternacht, in 
welchen die Beschwerden oft den Anfang nehmen. Zuweilen treten 
die Anfälle zu ganz bestimmten Stunden und an bestimmten Tagen 
auf. so dass man an eine larvirte Intermittens denken möchte. 

Werden die Kranken von einem asthmatischen Anfalle während 
der Nacht überfallen, so wachen sie plötzlich aus tiefem Schlafe mit 
dem Gefühl auf, dass sie ersticken müssten. Diese Empfindung nimmt 
schnell überhand; je grössere Anstrengungen bei den Athmungs- 
bewegungen gemacht werden, um so stärker tritt das Gefühl des 
ungestillten Lufthungers zu Tage. Manche Kranke eilen sofort an 
das Fenster und lassen kühle frische Luft in's Zimmer, weil sie 
danach Erleichterung verspüren. Sehr bald stellen sich auf der Brust 
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pfeifende Geräusche ein, welche zuweilen so laut werden, dass man 
sie durch mehrere Zimmer hindurch vernimmt. In manchen Fällen 
kommt es während der Anfälle zu unwillkürlichem Harn- und Koth- 
abgang. Nachdem die Patienten dem Tode nahe zu sein glaubten, 
wird die Athmung allmälig freier, Es tritt gewöhnlich leichter Husten 
mit schleimig-eiterigem Auswurf ein, Das Pfeifen auf der Brust hört 
auf. Die Athmungsbewegungen erheischen jetzt keine abnormen 
Muskelanstrengungen mehr. Bei Manchen stellen sich Gähnen, Auf- 
stossen oder Erbrechen ein, und es bilden sich wieder gesunde 
Respirationsvorgänge. aus. 

Die Hauttemperatur fühlt sich gewöhnlich auffällig kühl an, 
aber auch die Bestimmung der Körpertemperatur mittels Thermo- 
meters lässt fast immer eine Steigerung vermissen. Der Puls ist 
gewöhnlich stark beschleunigt, klein und, wie auch unter anderen 
Verhältnissen von Kohlensäureüberladung des Blutes, stark gespannt. 

Ein solcher Anfall kann wenige Minuten, in anderen Fällen 
jedoch eine, zwei und mehrere Stunden währen. Mitunter ist die 
Krankheit mit einem einzigen Anfalle abgethan. Bei anderen Pa- 
tienten dagegen treten die Anfälle täglich und selbst mehrmals 
während eines einzigen Tages auf, doch wechseln auch unter den 
zuletzt genannten Umständen in der Regel freie Wochen oder Monate 
mit asthmatischen Zeiten ab. 

Die objectiven Veränderungen während eines asthmatischen An- 
falles sind folgende: | 

Die Kranken bieten Zeichen hoher inspiratorischen, vor Allem 
aber höchster exspiratorischen Athmungsnoth dar. Sowohl 
bei der In- als auch namentlich bei der Exspiration sind auxiliäre 
Athmungsmuskeln betheiligt. Unter den exspiratorischen Hilfsmuskeln 
kommen die Bauchmuskeln in Betracht, und vorzüglich zeigen sich 
die Recti abdominis bretthart während der Exspiration contrahirt. 
Auch werden durch die starke Contraction der Musculi transversi 
abdominis die unteren Rippen nach einwärts gezogen. Anderweitige 
Einziehungen dagegen werden am Thorax vermisst. 

Das Zeitverhältniss zwischen der In- und Exspiration ist er- 
heblich gestört. Zwar erscheint bereits die Inspiration verlangsamt, 
aber in viel höherem Grade ist die Exspiration verlängert, welche 
die inspiratorische Athmungsphase um das Zwei- bis Dreifache über- 
trifft. Damit geht Verlangsamung der Athmungsfrequenz 
Hand in Hand. 

Bei Kranken, welche ausserhalb der Anfälle einen deutlich 
sichtbaren Spitzenstoss des Herzens darbieten, kann es sich 
ereignen, dass der Spitzenstoss in Folge von Ueberlagerung durch 
die geblähte linke Lunge während des Anfalles für das Auge ver- 
schwindet. 

Bei vielen Kranken beobachtet man eine erzwungene (passive) 
Körperlage. Je nach dem Grade des Lufthungers trifft man er- 
höhte Rückenlage, sitzende oder nach vorn übergebeugte Körper- 
stellung an. 

In den Gesichtszügen spricht sich meist die unsägli 
aus, von welcher die Kranken gefoltert werden. Aner T 
auf Haut und Schleimhäuten Zeichen von zuneh renden Č nosel 
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Die Halsvenen schwellen zu fingerdicken blauen Strängen an und die 
Augen treten mehr nach aussen, gleich als ob sie aus den Augen- 
höhlen hervordringen wollten. Mitunter kommt es zu subconjunctivalen 
Blutergüssen. Selbstverständlich sind diese letzteren Symptome sämmt- 
lich Zeichen der excessiven venösen Stauung, welche der gestörte 
Athmungsmechanismus im Gefolge hat. 

Dauert der Anfall längere Zeit, so bedeckt sich nicht selten 
die Haut mit klebrigem kalten Schweiss. Auch können sich Ein- 
'genommenheit des Kopfes, Ohrensausen und Augenflimmern einstellen. 
Dabei wird die Gesichtsfarbe blass und livid. In besonders hoch- 
gradigen Fällen tritt Benommenheit des Sensoriums ein, wozu sich 
Delirien und Zuckungen in den Gliedern hinzugesellen. Letztere 
Symptome hat man als Folge einer übermässig starken venösen Hirn- 
hyperaemie und Kohlensäureintoxication zu betrachten. 

Die Palpation fällt, soweit sie den Thorax selbst betrifft, olıne 
besonderes Ergebniss aus, höchstens kann man die giemenden und 
pfeifenden Ronchi als Bronchialfremitus hindurchfühlen. Auch sind 
(wenigstens theoretisch) Bedingungen gegeben, dass zur Zeit eines 
asthmatischen Anfalles der Stimmfremitus schwächer ist, als in der 
anfallsfreien Zeit, weil die feinen und feinsten Bronchien verengt 
sind und die Luftwellenleitung vom Kehlkopf durch die Bronchial- 
wege zum Thorax behindert ist. Wir wollen nicht versäumen, an 
dieser Stelle noch darauf hinzuweisen, dass man sich in vielen Fällen 
durch die Palpation davon überzeugen kann, dass das Zwerchfell 
während der Anfälle seine normalen Excursionen ausführt. 

Bei der Percussion wird bei uncomplicirtem Bronchialasthma 
unter allen Umständen Dämpfung vermisst. Nur dann, wenn Bron- 
chialasthma über grösseren Abschnitten der Lunge zu Lungencollaps 
(Atelectase) führt, würde Dämpfung zu erwarten sein. 

Der Percussionsschall zeichnet sich häufig durch ausserordentlich 
bedeutende Lautheit, Tiefe und tympanitischen Klang aus, Eigen- 
schaften, welche bei der Percussion der seitlichen und hinteren 
Thoraxgegenden besonders deutlich hervorzutreten pflegen. Diermer 
verglich diesen Pereussionsschall mit dem Schalle einer percutirten 
Pappschachtel und nannte ihn daher auch Schachtelton. Er glaubt 
seine Entstehung auf eine stärkere Spannung des Alveolargewebes 
zurückführen zu müssen. 

Für Bronchialasthima besonders charakteristisch ist, dass die 
unteren und vorderen medianen Lungengrenzen nach unten und 
sternalwärts verschoben und bei den Athmungsbewegungen auffällig 
wenig oder gar nicht beweglich sind. Diese Veränderungen sind 
als Zeichen von acuter Lungenblähung anzusehen. Die obere Leber- 
grenze steht um ein bis drei Intercostalräume tiefer als normal und 
das Gebiet der Herzdämpfung erweist sich als sehr beträchtlich 
verkleinert. Auch bleiben die Dämpfungsgrenzen während der In- 
und Exspiration fast unverändert. Hört der Anfall auf, so rückt 
die Lebergrenze wieder nach oben an ihre normale Stelle und auch 
die Herzdämpfung nimmt wieder ihren alten Umfang an. Diese Ver- 
änderungen können sich im Verlaufe von wenigen Minuten vollziehen. 
Nur dann, wenn sich asthmatische Anfälle häufig wiederholen, bleibt 
die Verschiebung der Lungengrenzen bestehen, indem die anfänglich 
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acute und vorübergehende Lungenblähung zu einer dauernden Blähung, 
d. h. zu Lungenemphysem führt. 

Der lauten giemenden und pfeifenden Geräusche, welche 
die. Kranken auf weite Entfernung zu verbreiten pflegen, wurde 
bereits im Vorausgehenden kurz gedacht. Achtet man auf die Zeit 
ihres Eintrittes, so erkennt man leicht, dass sie während der In- 
spiration entweder ganz fehlen oder jedenfalls erheblich sparsamer 
und weniger intensiv sind, als während der Exspiration. Sie stellen 
Stenosengeräusche dar, und man wird daraus folgerichtig schliessen, 
dass sich eine etwaige Verengerung in den Bronchialwegen gerade 
während der exspiratorischen Athmungsphase ganz besonders geltend 
macht. Begreiflicherweise erscheinen sie noch lauter, wenn man das 
Ohr dem Thorax unmittelbar oder mittelbar auflegt. 

Geht der Anfall dem Ende entgegen, so werden die Ronchi 
sibilantes sparsamer und treten feuchte klein- und mittelgrossblasige 
Rasselgeräusche an ihre Stelle. Gleichzeitig stellt sich meist die Ex- 
pectoration eines sparsamen schleimig-eiterigen Auswurfes ein. 

Vesiculäres Athmungsgeräusch wird in der Regel während eines 
asthmatischen Anfalles nicht gehört. Es liegt dies einmal daran, dass 
die lauten Ronchi sibilantes das Athmungsgeräusch verdecken, ausser- 
dem aber müssen die verengten Bronchien eine Abschwächung oder 
gar Aufhebung des Athmungsgeräusches bedingen. das nichts Anderes 
als ein von dem Kehlkopfe nach abwärts geleitetes, aber durch die 
Lungenalveolen in eine vesiculäre Form umgewandeltes Bronchial- 
athmen, eigentlich Laryngealathmen, ist. Mitunter tritt es an ein- 
zelnen Stellen ganz vorübergehend auf, von einem zischenden Ge- 
räusche eingeleitet, welches den Eindruck hervorruft, als ob ganz 
plötzlich eine verengte Stelle von dem respiratorischen Luftstrom 
überwunden worden sei. | 

Schon Zaennec hat das Fehlen des vesiculären Athmungsgeräusches als ein sehr 
wichtiges Zeichen bei Bronchialasthma gekannt. Zugleich machte er darauf aufmerksam, 
dass das Vesiculärathmen meist wieder erscheint, wenn man die Kranken auffordert, 
möglichst ruhig- einzuatımen und jede forcirte und irreguläre Athmungsbewegung zu 
unterdrücken. Chapman hat sogar behauptet, dass diese Erscheinung nie anders als 
bei wahrem Bronchialasthma vorkomme. 

Die Stimme der Kranken ist meist heiser und leise; auch 
sprechen viele mit Fistelstimme. Zugleich ist die Sprache wegen der 
unregelmässigen Athmungsbewegungen vielfach unterbrochen und 
schnappend. Den Meisten macht das Sprechen sehr grosse Beschwerden, 
weil sie dadurch in ihren Athmungsanstrengungen wesentlich behin- 
dert werden; Viele begnügen sich daher mit Zeichensprache. 

Die Herztöne sind während des Anfalles oft ausserordentlich 
leise, was dadurch bedingt wird, dass sich die geblähten medianen 
Lungenränder über die vordere Herzfläche schieben und die Töne 
dämpfen. 

Während des Anfalles fehlt meist jegliche Expectoration. 
Erst am Ende eines Anfalles stellt sich leichter Hustenreiz ein, und 
es werden ein oder mehrere Esslöffel eines grauweisslichen, glasigen, 
klebrigen und schaumigen Auswurfes nach aussen befördert. Mit- 
unter ist derselbe dick und zäh wie Gelatine, so dass man ihn fast 
schneiden kann. Ausser mannigfaltigen Flöckchen, Fäden und Klümp- 
chen trifft man in dem Auswurfe vielfach graugelbliche, grauweisse 
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oder gelblich gefleckte Fäden an, welche Leyden zuerst, dann Ungar 
und besonders eingehend Curschmann beschrieben haben. Letzterer 
benannte sie als Spiralfäden oder Spiralen. (Vergl. Fig. 109.) 
Sie erreichen einen Durchmesser von 0'5 bis 1 Mm. und eine Länge 
von 2 bis 3 Cm., mitunter noch darüber hinaus, so in einem Falle 
von Curschmann bis 10 Cm. 


Bei mikroskopischer Untersuchung des Auswurfes zeigen sich die 
durch ‘grosse Derbheit und Widerstandsfähigkeit gegen Druck ausgezeichneten Spiralen 
von fadenartigen Bildungen zusammengesetzt, welche sich oft zierlich um einander schlin- 
gen (Fig. 110), mitunter aber auch an den Enden faserig auseinanderstrahlen (Fig. 111). 
Vielfach beobachtet man in ihnen einen lichten centralen Faden (vergl. Fig. 112). Oft 
sind sie in Schleim eingehüllt (vergl. Fig. 113). Pel fand, dass sich die Spiralen in 
Kalilauge und Barytwasser auflösen, und schliesst daraus, dass sie wenigstens zum 
grössten Theil aus Schleimfäden bestehen Aehnlich äussert sich Patella, welcher sie 
aus abgestossenen und gewaltsam zusammengepressten Epithelzellen der Bronchialschleim- 
haut hervorgehen lässt. Ueber die Entstehung ihrer Form unternahm zuerst Ziisderg Ver- 
suche. Er stellte künstlich ähnliche Gebilde her, wenn er geschmolzenes Wachs durch 
eine feine Oeffnung presste. Er zieht daraus den durchaus nicht unwahrscheinlichen 
Schluss, dass die Spiralen nicht etwa die Ursachen des 
Asthmaanfalles sind, sondern erst durch diesen hervor- 
gerufen werden, wenn sich Secret durch die verengten 
Brönchien durchzuzwängen hat. Gerlach freilich lässt die 
Spiralen durch Drehungen des Bronchialsecretes innerhalb 
der Bronchien entstehen, welche durch den respiratorischen. 
Luftstrom hervorgerufen werden. Die Bedeutungslosigkeit 
der Spiralen gegenüber dem Ausbruch von asthmatischen. 
Anfällen wird noch dadurch bestätigt, dass Spiralen 
keineswegs ausnahmslos bei Bronchialasthma vorkommen, 
und dass sie sich andererseits bei Krankheiten finden, bei 
denen sich keine asthmatischen Zufälle zeigen. 

Escherich begegnete ihnen bei fibrinöser Bronchitis 

Asthmaspirale aus dem Aus- und Curschmann selbst hat sie bei Bronchialkatarrh be- 
warfe bei Bronchialasthma obachtet. Letzterer meint, dass eine gewisse Ausbreitung: 
eines 3’jährigen Mannes. seiner sogenannten Bronchiolitis exsudativa dazu gehöre, 
Natürliche Grösse. (Eigene Beob- wenn Bronchialasthma auftreten soll. Bei fibrinöser Pneu- 
achtung. Züricher Klinik) monie haben Vierorat und v. Jaksch Spiralen im Auswurf 
gesehen, jedoch muss ich hervorheben, dass es sich hier 
nach eigenen Erfahrungen nicht um eine ausnahmsweise, sondern eher um eine fast regel- 
mässige Erscheinung handelt. Im Auswurf bei Lungenoedem, welcher durch die Punction 
einer serösen Pleuritis entstanden war, hat Aovdez Spiralen gefunden. 

Sowohl in den einhüllenden Schleimmassen, als auch innerhalb der Spiralen 
selbst kommen Nester von Rundzellen vor. In den Spiralen finden sie sich namentlich 
an solchen Stellen, welche makroskopisch undurchsichtige gelbliche oder gelblich-grüne 
Flocken darstellen. Oft bekommt man hier bei Druck auf das Deckgläschen einen erdigen 
Widerstand und ein knirschendes Geräusch. Vielfach sind die Rundzellen in körnigem 
Zerfall begriffen und innerhalb des körnigen Detritus finden sich oft in erstaunlicher 
Menge eigenthümlich spitzige Krystalle, welche Zeyden zuerst als ein regelmässiges Vor- 
kommniss bei Bronchialasthma erkannte, und die daher Zeyder’'sche Asthma- 
krystalle genannt sein mögen. Dieselben stellen Doppelpyramiden dar, welche bei 
Druck auf das Deckgläschen nicht selten in Querstücke zerspalten (vergl. Fig. 114). 
Sie sind von sehr wechselnder Grösse, meist kleiner zu Beginn, länger, aber dann auch 
nicht selten wie angefressen aussehend gegen Ende eines asthmatischen Anfalles. Liess. 
ich ein mikroskopisches Präparat 24 oder 48 Stunden lang stehen, so waren die Krystalle 
bedeutend grösser geworden, aber ihre Zahl hatte sich verringert (vergl, Fig. 115), 
ebenso die Zahl der Rundzellen zwischen ihnen. Uebrigens kann man sie noch nach 
vielen Wochen auf Praeparaten, welchen man nichts zugesetzt hat, wieder finden. Zewy 
stellte Dauerpraeparate der Krystalle dadurch her, dass er den krystallhaltigen Auswurf‘ 
in dünner Schicht auf einem Deckgläschen ausbreitete, in Alkohol fixirte und in Xylol- 
Canadabalsam aufbewahrte. Auch vermochte er die Krystalle durch alkoholische Fuchsin- 
lösung zu färben; in wässerigen Lösungen würden sie sich lösen. Sie stimmen mit den 
aus leukaemischen Leichentheilen bekannten Charcot-Neumann’schen Krystallen in Form 
und Reaction völlig überein, denn sie zeigen Löslichkeit in warmem Wasser, Ammoniak, 
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Xali-. und Natronlauge, Essig-, Salz-, Salpeter- und Schwefelsäure, während sie in kaltem 
:Wasser, Aether, Alkohol und Chloroform unlöslich sind. In Glycerin quellen sie bis 
zum Unsichtbarwerden auf. Ungar konnte die Krystalle künstlich zur Ausscheidung 
bringen, wenn er Sputum in der feuchten Kammer aufbewahrte. Dabei zeigte sich, 
-dass ihre Bildung in nächster Beziehung zu den Rundzellen steht, sowohl in localer als 
auch in genetischer. Oertel nimmt sogar an, dass Mikrococcen zu Zerfall von Rundzellen 
führen und dass sich aus der körnig zerfallenen Masse die Krystalle ausscheiden. An- 
ders äussert sich Patella, welcher die Krystalle aus einer Degeneration der Spiralen her- 
vorgehen lässt, eine Ansicht, welche schon deshalb wenig Wahrscheinliches hat, weil 
häufig Asthmakrystalle ohne Spiralen im Auswurf vorkommen. Ueber ihre chemische 
Natur ist vielfach discutirt worden. Zriedreich und Huber erklärten sie für Tyrosin- 
krystalle, was sehr unwahrscheinlich ist; Sa/kowsy lässt. sie aus einer krystallinischen 
mucinähnlichen Substanz bestehen; Schreiner endlich kam zu dem Ergebniss, dass es 
sich um eine phosphorsaure Verbindung einer organischen Base von der ungefähren 
Zusammensetzung C, H, N handele. 

Leyden machte darauf aufmerksam, dass der Auswurf bei Bronchialasthma reich an 
eosinophilen Zellen ist, und war geneigt, seine Asthmakrystalle von diesen eosinophilen 
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Asthmaspirale von demselben Kranken wie Fig. 109. Vergrösserung 275fach. 


Zellen herzuleiten. Allein ich muss nach eigenen Erfahrungen Schmidt Recht geben, wenn 
er behauptet, dass ein reichliches Vorkommen von eosinophilen Zellen im Auswurf nicht 
für Bronchialasthma charakteristisch ist. Daran ändert sich nichts, dass v. Norden im 
Blute zur Zeit eines asthmatischen Anfalles die Zahl der eosinophilen Zellen zunehmen sah. 

Auch die Zeyden’schen Asthmakrystalle kommen nicht etwa bei Bronchialasthma 
allein vor. Bei leukaemischen Leichen trifft man sie im Blut und in vielen Organen 
an. Im Knochenmark, welches einige Zeit der Luft ausgesetzt gewesen ist, beobachtet 
man sie auch in vielen nicht leukaemischen Leichen. Aber man ist ihnen auch bei 
Bronchialkatarrh, in den Gerinnseln bei fibrinöser Bronchitis und bei Lungenschwindsucht 
begegnet; in einem Falle habe ich sie im pleuritischen eiterigen Exsudate gefunden, ebenso 
Grawitz. Auch bei der Distomiasis pulmonalis (vergl. einen späteren Abschnitt über Haemo- 
pto8) finden sie sich nach Sckeude ausnahmslos im Auswurf, und zwar in sehr grosser Menge, 
desgleichen im Auswurf bei durchgebrochenen Lungenechinococcen /Zeichtenstern,. Ausser 
im Auswurf fand Z. Fraenkel bei sogenanntem Nasenasthma auch im Nasenschleim Asthma- 
krystalle und Seifert berichtet, dass er sie aus zerquetschten Neubildungen der Nase her- 
stellen konnte, wenn er kleine Partikelchen in einer feuchten Kammer aufbewahrt hatte. 
Im Darminhalt von Fröschen habe ich sie schon vor langer Zeit gesehen, aber auch im 
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Koth des Menschen finden sie sich bei Anchylostomiasis sehr gewöhnlich /Leichtenstern). 
Böttcher beschrieb sie in der Samenflüssigkeit — Spermakrystalle —, doch wies neuer- 
dings Fürdringer nach, dass sie hier nur dem Secret der Prostata. eigenthümlich sind. 

Bemerkenswerth ist noch, dass Ungar in einer Beobachtung ausser Zeyden’schen 
Krystallen zur Zeit der asthmatischen Anfälle Krystalle von oxalsaurem Kalk vor- 
fand. Dieselben waren an der charakteristischen Octaöderform leicht kenntlich. Sie 
lösten sich in Salzsäure, Salpetersäure und Schwefelsäure, blieben dagegen in kaltem 
und heissem Wasser, in Essigsäure, Ammoniak, Kali- und Natronlauge, in Alkohol und 
Aether ungelöst. Oxalurie bestand dabei nicht. Zewy beobachtete neben Asthmakrystallen 
vielfach Rosetten von durchsichtigen Krystallen, welche er als einfach saures Calcium- 
phosphat erkannte. | i 

Derselbe Autor betont, dass sich in Fällen, in welchen Zeyden’sche Asthma- 
krystalle vorkommen, stets reichlich losgestossene Flimmerepithelien aus den Bronchien 
finden, während die Spiralen von grossen runden Zellen umgeben sind, wie sie die 
Wandbekleidung der respiratorischen Bronchiolen und Alveolen bilden. Mithin erkennt 
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Leyden’sche Asthmakrystalle (Charcot-Neumann’sche Krystalle) von dem Manne 
wie die Figuren 109—113. Vergrösserung 275fach. 


man die Zeichen eines lebhaften desquamativen Katarrhes in den feinsten Luftwegen, 
welche nach Zezwy das Wesen des Bronchialastımas ausmachen sollen. v. Vorden machte 
noch auf das Vorkommen von Pigmentzellen aufmerksam, die er von kleinen 
Blutungen herleitet, welche einen asthmatischen Anfall begleiten können. Er wies das 
Pigment als Haemosiderin nach, da es sich bei Zusatz von Salzsäure und Ferro- 
cyankalium blau färbte. 

Lässt man den Auswurf von Asthmatikern einige Zeit an der Luft stehen, so 
nimmt er mitunter eine grüne Farbe an /Aosendach, Curschmann) und es gelingt, den 
grünen Farbstoff durch Alkohol zu extrahiren. Rosenbach meint, dass die grüne Farbe 
mit der Entwicklung von Pigmentbacterien zusammenhänge, was jedoch Curschmann 
nicht bestätigen konnte (vergl. dazu die Angaben von Zischerich, Bd. I, pag. 375). 

Ueber den mechanischen Vorgang während eines asthmatischen An- 
falles ist viel gestritten worden. Die klinischen Erscheinungen lassen sich, wie zuerst 
Romberg und später namentlich Ziermer hervorgehoben hat, für manche Fälle am besten 
durch die Annahme erklären, dass es sich um eine krampfhafte Contraction der glatten 
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Bronchialmusculatur handelt, deren Folgen an den feineren und feinsten Bronchien 
wegen ihrer Nachgiebigkeit ganz besonders hervortreten. Hat doch Rindfleisch gezeigt, 
dass die feinsten Bronchialausläufer mit einer Art von musculösem Sphincter umgeben 
sind. Begreiflicherweise wird durch Verengerung der feineren Bronchien sowohl der 
inspiratorische als auch der exspiratorische Respirationsact gestört, aber besonders muss 
letzterer Noth leiden, weil während der Exspiration die Wirkung des Bronchialmuskel- 
krampfes noch durch den exspiratorischen Druck gesteigert wird, welchem die feinen 
Bronchialenden nothwendigerweise unterliegen. Diese mechanischen Störungen sind offen- 
bar geeignet, Zustände von acuter Lungenblähung zu erzeugen, indem während der 
Exspiration nicht genügend Luft aus den Alveolen entweichen kann, während bei der 
Inspiration bis zu einem bestimmten Grade ein gewisses Luftquantum in die Alveolen 
fortdauernd eindringt. Das anfängliche Fehlen aller bronchitischen Erscheinungen und 
der schnelle und sichere therapeutische Erfolg, welchen genügend grosse Gaben von 
Narcoticis hervorbringen, muss dieser Anschauung zur Stütze gereichen. Allein diese 
Theorie reicht nicht für alle Fälle aus. Es kommen für manche andere vasomo-secre- 
torische Störungen in Betracht und es ist ein Verdienst von 7%. Weber, hierauf 
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Dasselbe Praeparat und dieselbe Stelle wie Fig. 112 nach 24stündigem Stehen. 


mit Nachdruck hingewiesen zu haben. Eine plötzliche Schwellung der Schleimhaut in den 
feineren Bronchien ruft hier dieselbe Wirkung wie der Bronchialmuskelkrampf hervor. 

Wintrich und späterhin v. Bamberger leiteten den asthmatischen Anfall von einem 
tonischen Zwerchfellskrampf ab. Auch Zainger & Riegel haben diese Theorie 
durch Thierexperimente zu stützen gesucht. Jedoch lässt sich gegen dieselbe einwenden, 
dass man sich nicht selten während eines asthmatischen Anfalles beim Menschen von 
der Thätigkeit des Zwerchfelles überzeugen kann, und dass sonstige klinische Erfahrungen 
nicht dafür sprechen, dass die Erhaltung des Lebens trotz mehrstündigen Zwerchfells- 
tetanus möglich sei. 

Lebert hat zwischen der eben genannten und der zuerst aufgeführten Theorie eine 
vermittelnde Stellung einzunehmen gesucht. Er meinte, dass zwar der Bronchialmuskel- 
krampf das Primäre sei, dass derselbe aber reflectorisch noch einen Krampf des Zwerch- 
felles auslöse. Aus dem Vorausgehenden erhellt bereits, was sich gegen diese Theorie 
einwenden lässt. 

Manche Autoren erklären den asthmatischen Anfall für nichts Anderes als für 
einen gewöhnlichen, mit sehr starker Schwellung der Bronchialschleimhaut verbundenen 
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Catarrhus acutissimus, wogegen sich jedoch anführen lässt, dass darnach das 
plötzliche Auftauchen und Verschwinden der Erscheinungen unerklärt bliebe. 


Was die asthmatische Disposition an sich betrifft, so haben 
wir nichts dem hinzazufügen, was bei Besprechung der Aetiologie 
gesagt worden ist. Dass es sich in manchen Fällen um schwere 

chädigungen des gesammten Nervensystemes handelt, er- 
kennt man daraus, dass man Bronchialasthma mit anderen Neurosen 
abwechseln sieht. So beschrieb Salzer eine Beobachtung, in welcher 
asthmatische und epileptische Anfälle alternirten und auch Zulenburg 
fand mehrmals, dass Asthma mit Hemikranie oder Angina pectoris 
alternirte. WVorman berichtet neuerdings, mehrfach beobachtet zu haben, 
dass Anfälle von Bronchialasthma mit Geistesstörungen abwechselten, 
oder dass letztere mit dem Verschwinden von Bronchialasthma zum 
Ausbruche kamen. Erwähnt sei noch, dass man mehrfach ein Zu- 
sammentreffen von Asthma mit Urticaria der Haut beschrieben hat 
(Raynaud, Brigault, Ungar). 


IV. Diagnose. Die Diagnose eines Bronchialasthmas ist in den 
meisten Fällen leicht. Anfälle von Athmungsnoth, exspiratorische 
Dyspnoe und Zeichen acuter Lungenblähung kommen kaum bei einer 
anderen Krankheit zusammen vor. Wenn man Verwechslungen ge- 
macht hat, so hat dies meist daran gelegen, dass man sich durch 
gewisse äussere und in der Regel falsch gedeutete Aehnlichkeiten 
hat täuschen lassen. 

Bei Lähmung der Musculi crico-arytaenoidei postici treten, 
namentlich bei hysterischen Personen, ebenfalls Anfälle von Athmungsnoth 
auf, jedoch haben dieselben stets inspiratorischen Charakter. Werden sie doch 
dadurch erzeugt, dass durch den inspiratorischen Luftstrom die wahren 
Stimmbänder durch Aspiration einander genähert werden und damit den 
Zutritt der Luft zu den Lungen erschweren. 

Auch bei Verengerung des Kehlkopfes oder der Luftröhre 
durch Diphtherie (Croup) oder Fremdkörper oder durch Compression von 
aussen können Anfälle von Athmungsnoth auftreten, allein auch diese sind 
regelmässig mit inspiratorischer Dyspnoe verbunden. 

Bei den seltenen Formen von tonischem Zwerchfellskrampf 
(Zwerchfellsasthma) bleibt der Thorax secundenlang in inspiratorischer 
Stellung stehen, die Einathmung geschieht kurz und krampfhaft, ähnlich 
einem Singultus, das Epigastrium wölbt sich dabei nach aussen, das Herz 
rückt nach unten und medianwärts, man fühlt das krampfhaft contrahirte 
Zwerchfell, und die Patienten empfinden häufig Schmerz in der Zwerchfells- 
gegend. 

Eine Unterscheidung von gewöhnlicher Dyspnoe ist meist leicht; 
schon Anfang und Verlauf der Athmungsnoth geben für ernste diagnostische 
Zweifel kaum Raum. 

Von einem Asthma cardiale unterscheidet man Bronchialasthma 
dadurch, dass bei letzterem bronchitische Erscheinungen vorwiegen, während 
bei ersterem Herzdilatation, häufig unregelmässige Athmung und kleiner 
Puls nachweisbar sind. 

Treten asthmatische Anfälle immer nur während des Schlafes auf und 
bietet sich keine Gelegenheit, ihren Verlauf zu überwachen, so kann man 
durch anamnestische Angaben verleitet werden, Bronchialasthma mit Alp- 
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drücken, Incubus, zu verwechseln.. Man halte sich hier daran, dass das 
Alpdrücken verschwindet, sobald der Kranke erwacht, während asthmatische 
Beschwerden gerade dann zunehmen. 


Y. Prognose. Einen so gefahrvollen Charakter Rn: die Symptome 
eines asthmatischen Anfalles äusserlich darzubieten pflegen, so darf 
man im Allgemeinen doch die Prognose nicht ungünstig stellen, denn 
sobald der Tod durch Kohlensäurevergiftung droht, tritt fast immer 
Lähmung der Bronchialmuskeln ein und der Krampf hört auf. 
— Nur selten hat man den Tod während eines asthmatischen An- 
falles erfolgen gesehen; bei Andral ist ein Beispiel dafür zu lesen. 

Was die Prognose rücksichtlich dauernder Heilung anbetrifft, 
so hängt dieselbe grösstenheils von der Natur der Grundkrankheit 
ab. Ist letztere zu heben, so hören i in vielen Fällen die asthmatischen 
Beschwerden gleichfalls für immer auf. 

Auch das Alter kann bei der Prognose eine gewisse Rolle 
spielen, weil erfahrungsgemäss Bronchialasthma, welches während 
der Kindheit erworben wurde, öfter einer vollkommenen Heilung 
zugänglich ist als ein in späteren Lebensjahren entstandenes. Nicht 
selten aber hält die Krankheit Zeit des Lebens an; beispielsweise 
berichtet Salrer über eine Beobachtung, in welcher sie sich über 
64 Jahre hinzog. 


VI. Therapie. Die Behandlung des Bronchialasthmas hat sich 
zwei Aufgaben zu stellen, einmal einen bestehenden asthmatischen 
Anfall möglichst schnell zu unterdrücken, weiterhin aber seiner 
Wiederkehr entgegen zu arbeiten. 
| Ist ein asthmatischer Anfall zum Ausbruch gekommen, so 
befreie man den Kranken von allen beengenden Kleidungsstücken und 
lasse ihn in einem hohen mit frischer Luft erfüllten Zimmer Aufent- 
halt nehmen. Manche Kranken wissen erfahrungsgemäss, dass ihnen 
gewisse „Hausmittel“ Erleichterung bringen. Dahin gehören der 
Genuss einer Tasse starken Kaffees, das Schlucken von Eisstückchen 
oder Fruchteis, das Rauchen einer Cigarre u. s. f. Mitunter üben 
gewisse äussere Umstände einen auffällig günstigen Einfluss aus. 
Beispielsweise erzählt 77ousseau von einem Herrn, welcher bei seinen 
Anfällen wesentlich erleichtert wurde, sobald das Schlafgemach durch 
mehrere Lampen hell gemacht wurde. Ist ein asthmatischer Anfall 
durch bestimmte Gerüche hervorgerufen, so wird man selbstver- 
ständlich die Noxe schnell aus dem Bereiche des Kranken entfernen 
oder noch besser das Zimmer wechseln lassen. 

Unter Medicamenten stehen die Narcotica an Sicherheit der 
Wirkung obenan. Vor Allem mache man von Chloralhydrat Gebrauch: 

Rp. Chlorali hydrati 2-0 
D. t. d. Nr. V in vitro bene occlauso. 
S. Bei Anfall 1 Pulver auf 1 Weinglas 
Zuckerwasser zunehmen, wenn nöthig 
nach '/, Stunde die gleiche Portion. 
Man darf mit den Gaben nicht zu zaghaft sein; eine volle Dose 
wirkt bei weitem sicherer, als wenn man unschlüssig und zögernd 
kleine und verzettelte Gaben reicht. Auch eine subcutane Morphium- 
injection: 
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Rp. Morphini hydrochloric. 03 
Glycerint, Aq. destilat. aa. 5'0. 
MDS. '), Spritze subcutan. 


Morphium als Pulver (0'015) und andere Opiumpraeparate sind 
empfohlen und versucht worden, ohne jedoch mit Ausnahme des 
Morphiums den zuverlässigen Erfolg des Chloralhydrates zu über- 


treffen. 

Von der Anwendung anderer Narcotica, wie von Belladonnapraeparaten, Cannabis 
indica, Strychnin, Ergotin, Lobelia inflata u. s. f., darf man sich keinen zu grossen 
Vortheil versprechen, obschon neuerdings Graham Brown fand, dass namentlich Atropin 
im Stande sei, die constrictorischen Nervenfasern des Vagus für die Bronchialmuskeln 
zu lähmen. Mosler sah guten Erfolg von subcntaner Injection von Cocainum salicylicum 
(0:04), welches zuerst Beschorner gegen Bronchialasthma empfahl; auch hat man Cocain- 
pinselungen (ö—10°/,) der Nasenschleimhaut gerühmt, wenn asthmatische Anfälle bei 
Reizung bestimmter Stellen der Nasenschleimhaut ausgelöst wurden. 2ä/z rühmt sehr 
die Wirkungen des Antipyrins und Antifebrins. 

Neuerdings haben Zenzoldt, Schnitzler u. A. angegeben, dass naeh dem Gebrauch 
von Extractum Quebracho (vergl. Bd. I, pag. 368) die Athmungsnoth schwinde. 

Vielfach sind Inhalationen empfohlen worden, doch vermochten wir bisher 
gegenüber dem Chloralhydrat oder Morphium keinen Nutzen davon zu erkennen. Man 
hat angerathen und versucht: Chloroform, Amylnitrit, Aether sulfuricus, Ammoniak, 
Jodaethyl, Bromaethyl, Arsenik, Oleum Terebinthinae u. s. f. Sce hat neuerdings sehr 
dringend Einathmungen von Pyridin gerühmt. Man bringe 5 Grm. in eine Untertasse, 
stelle diese in die Mitte eines kleinen Zimmers und lasse den Patienten drei Male täglich 
von einer Zimmerecke aus 20 bis 30 Minuten lang die Luft einathmen. Es stellt sich 
danach nicht selten Schlafneigung ein. Zwei meiner Kranken haben nicht die mindeste 
Besserung nach Pyridineinathmungen verspürt. 

Auch gehören hierher das Verbrennen von Arsenik- oder Salpeterpapier (Fliess- 
papier in eine gesättigte Lösung von Salpeter getaucht, getrocknet und dann angezündet), 
das Rauchen von Strammoniumeigarren (Stechapfelblätter gemischt mit Salbei- oder Tabak- 
blättern), oder von Hanf-, Arsenik- oder Camphercigarren. Die vielfach gegen Bronchial- 
asthma angepriesenen Cigarettes d’Espir bestehen aus Belladonna, Hyoscyamus, Strammoniurg 
und Opium, während Gerard's Cigaretten Belladonna , Strammonium, Salpeter und zer- 
riebene Mohnkapseln enthalten /Kubornj. Bombelon empfahl Cigaretten, welche mit dem 
alkoholischen Extracte von Zweigspitzen und Blättern der Grindelia robusta imprägnirt 
sind. Nach Untersuchungen von Arch scheint es, dass alle diese Mittel nur dadurch 
wirken, dass sie auf die Schleimhaut einen gewissen und — so zu sagen — umstim- 
menden Reiz ausüben. 

Ducros rühmte, während der Anfälle die hintere Rachenwand mit einer Lösung 
von Ammoniak und Wasser (aa.) zu bepinseln, jedoch ist dieser Eingriff in manchen 
Fällen gerade danach angethan, die Anfälle zu steigern. 


Handelt es sich um einen überfüllten und verdorbenen Magen, 
so kann die Anwendung eines Brechmittels grossen Nutzen bringen: 
Rp. Sol. Apomorphin. hydrochloric. 0'2:10. 

DS. '/,—'/, Spritze subcutan. 

Will man der Wiederkehr von Anfällen vorbeugen, so hat man 
vor Allem die Grundursachen zu berücksichtigen, wobei begreiflicher- 
weise sehr verschiedene Behandlungsmethoden in Betracht kommen, 
chirurgische und gynaekologische Eingriffe neben inneren Mitteln. 
Am schwersten kann man dieser Indication beim essentiellen Bronchial- 
asthma nachkommen. Besonders günstige Erfolge sind neuerdings 
von der galvanokaustischen Behandlung oder Excision der Schleim- 
haut der unteren Nasenmuschel berichtet worden (Hack), wofür Wille 
freilich eine Behandlung mittels schwacher Inductionsströme an die 
Stelle gesetzt wissen will. 

Liegen hartnäckige Bronchokatarrhe einem Asthma zu Grunde, 
so empfiehlt sich die Anwendung von verdichteter oder ver- 
dünnter Luft, doch muss man darauf vorbereitet sein, dass sich 
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namentlich nach den ersten Inhalationsversuchen gerade Asthma- 
anfälle einstellen. Auch Inhalationen von Sauerstoff und Wasserstoff- 
superoxyd sind versucht und gerühmt worden. 

Ein Kranker von Xossdach construirte sich einen Athmungsstuhl, der hier und 
da empfohlen worden ist, während Steinhoff gürtelartige Bandagen für den Thorax 
anwendete. | 

In vielen Fällen erreicht man einen grossen Erfolg durch Wechsel 
des Aufenthaltsortes. — Im Sommer wähle man Aufenthalt an 
der See oder an schattigen Gebirgsorten; im Herbst schicke man 
die Kranken an den Genfer See oder nach Tirol, im Winter in die 
italienischen klimatischen Curorte, nach dem Süden von Frankreich 
oder Spanien, nach Egypten oder Madeira (vergl. Bd. I, pag. 96). 

Bei Gichtikern und Dyspeptikern gebe man strenge diätetische 
Vorschriften und verordne Trinkcuren in Carlsbad, Kissingen, 
Marienbad, Homburg, Tarasp oder an ähnlich wirkenden Orten. 

Halten die Anfälle einen bestimmten Rhythmus inne, so kann 
die Darreichung von Chinin grossen Nutzen bringen. 

Bei nervösen Personen hat man sich der Nervina zu bedienen 
(Bromkalium, Valeriana, Castoreum, Liquor Kalii arsenicosi, Auro- 
Natrium chloratum, Zink-, Kupfer-, Silberpraeparate u.s.w. Auch 
können bei ihnen Aufenthalt an der See oder im Gebirge, selbst Kalt- 
wassercuren gute Erfolge bringen. Besteht daneben Anaemie, so mache 
man von Eisenpraeparaten und Eisenwässern Gebrauch. 

Es kommen hier mitunter sehr merkwürdige therapeutische Erfolge vor. Bei einem 
Scldaten, bei welchem ich eine sehr grosse Zahl von empfohlenen Heilmitteln durch- 
versucht hatte, trat sehr schnelle Heilung ein, als ich ihm Liquor Kalii arsenicosi ver- 
ordnet hatte. Ein halbes Jahr später erfolgte ein Rückfall und von Neuem brachte 
der Arsenik einen überraschend schnellen Erfolg. Bei einem anderen Kranken der Züricher 
Klinik konnte ich durch nichts anderes als durch Einathmungen von Amylnitrit einen 
nachhaltigen Erfolg erzielen, dagegen habe ich in einer grossen Zahl von Beobachtungen 
noch niemals einen Erfolg von Nitroglycerin gesehen. 


In vielen Fällen bewährt sich eine längere Anwendung von 


Jodkalium: 
Rp. Sol. Kalii jodat. 5°0:200. 
DS. Dreimat täglich 1 Esslöffel. 


welches das Hauptconstituens eines weitverbreiteten Geheimmittels 
von Aubree darstellt. Man sollte mit diesem Mittel immer den Anfang 
machen, wenn keine anderen Specialindicationen vorliegen. 

Auch hat Leyden mit Recht Inhalationen von Kochsalz 
und kohlensaurem Natrium mehrmals am Tage empfohlen, um 
die sich bildenden Asthmakrystalle sofort zu lösen und dadurch einer 
Wiederholung von Anfällen vorzubeugen: 


Rp. Natrii chlorati 
Natrii carbonic. aa. 2'0 
Aq. destilat. ad 200. 
MDS. Viermal täglich zur Inhalation. 


Faulkner pries für manche Fälle Bepinselungen der Hals- und Nackengegend 
(Vagusregion) mit Jodtinctur, Andere rühmten die Erfolge der Elektricität. - 
Während Schmitz guten Erfolg sah, wenn er die Elektroden eines galvanischen 
Stromes neben dem Schildknorpel am inneren Kopfnickerrande aufsetzte, befürwortet 
Nefftel die Anwendung nur eines Poles, am besten des +4 Poles (Anode) auf den Hals- 
vagus. Brenner applicirte den + Pol auf den Nacken, den — Pol auf den Vagus 
zwischen Kehlkopf und Kopfnicker. Caspari stellte den — Pol auf das Kreuzbein und 
wandte den + Pol labil längs der ganzen Wirbelsäule täglich 10—20 Minuten an. 
Schafer endlich zog starke faradische Ströme in Anwendung und will durch Auf- 
setzen beider Elektroden unter den Unterkieferwinkeln oder in der Höhe des Schild- 
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.knorpels (2. Male tägl. 15—30 Minuten lange Sitzung) asthmatische Anfälle beseitigt 
‚haben. Eingehende Erfahrungen über die Ergebnisse der elektrischen Behandlung liegen 
jedoch zur Zeit noch nicht vor, am ehesten angezeigt erscheint sie bei essentiellem 
Asthma, aber hier muss man es unentschieden lassen, ob nicht der Einfluss der Suggestion 
die Hauptwirkung der elektrischen Behandlung darstellt. 

Endlich gebe man in allen Fällen genaue Vorschriften über 
die Lebensweise. Bewegung in frischer Luft und kalte Bäder 
oder kalte Waschungen sind den Kranken in der Regel von grossem 


‚Nutzen. 


Anhang. Erkrankungen dertracheo-bronchialenLymphdrüsen. Adeno- 
pathia tracheo-bronchialis. Den Veränderungen in den trachealen und bronchialen 
` Lymphdrüsen kommt in der Regel eine untergeordnete Bedeutung zu. Nur selten bilden 
sie in klinischem Sinn ein selbständiges Leiden, gewöhnlich handelt es sich um secundäre, 
vielfach fast um gleichgiltige Befunde. 

1. Acute entzündliche Schwellung der tracheo-bronchialen Lymph- 
drüsen, Lymphadenitis tracheo-bronchialis acuta ist eine fast regelmässige 
Begleiterscheinung von acuten entzündlichen Veränderungen, welche die luftführenden 
Wege betroffen haben. Es wiederholt sich hier, was man auch von anderen Orten weiss, 
dass, wenn aus einem Entzündungsherde Entzündungserreger den benachbarten Lymph- 
drüsen durch den Säftestrom zugetragen werden, in letzteren selbst secundäre entzünd- 
liche Veränderungen in Gestalt eines consensuellen acuten Bubo zur Entwicklung koınmen. 
Bei Lungenentzündung wiesen Marfan & Nanu in den geschwellten Lymphdrüsen 
Fraenkel’sche Pneumoniecoccen und Zriedländer'sche Pneumococcen nach. Die entzün- 
deten Lymphdrüsen sind intumescirt, so dass sie bis zu dem Umfange einer Hasel- 
nuss und selbst einer Walnuss anschwellen, sie erscheinen auf dem Durchschnitte 
ungewöhnlich stark geröthet, zeigen wohl auch hier und da Blutextravasate und zeichnen 
sich durch sehr bedeutenden Saftreichthum aus. Kaum jemals erzeugen diese Dinge be- 
sondere klinische Symptome; fast immer werden sie gelegentlich bei der Leichenöttnung 
gefunden. Freilich mag erwähnt werden, dass namentlich französische Aerzte den Ver- 
such gemacht haben, ihnen für gewisse Krankheiten eine wichtige primäre Rolle zuzu- 
schreiben und sie beispielsweise als Ursache für Keuchhusten und Stimmritzenkrampt 
hinzustellen, wobei die vergrösserten Drüsen den benachbarten Recurrens reizen und auf 
reflectorischem Wege Krampfzustände des Husten- und Stimmapparates auslösen sollten. 
2. Bekommt man es mit chronischen entzündlichen Zuständen im Gebiete der 
luftieitenden Wege zu thun, so bildet sich nicht selten eine chronische Lym ph- 
adenitis tracheo-bronchialis aus. Aber dergleichen kommt auch bei Leukaemie, 
Pseudoleukaemie und Syphilis vor. Auch bleibt dieselbe mitunter als Folge einer acuten 
Lymphdrüsenentzündung zurück, namentlich bei scrophulösen Personen, welche an und 
für sich zu Lymphdrüsenschwellung praedisponirt sind. Die Schwellung der Drüsen ist 
womöglich noch stärker als bei der acuten Lymphadenitis. Die Drüsen fühlen sich fest 
an, geben auch beim Einschneiden vermehrten Widerstand und sind auf dem Querschnitt 
mehr trocken und von graurothenı oder braunrothem Farbenton. Bei mikroskopischer 
Untersuchung wiegt bald eine Vermehrung des Bindegewebes, bald eine Zunahme der 
specifischen zelligen Gebilde der Lymphdrüsen vor; im ersteren Falle erscheinen die 
Drüsen von derbem und fast sehnigem, im letzteren von mehr körnigem Gefüge. Mit 
Zuständen der beschriebenen Art kann eine Reihe schwerer Schädigungen verbunden sein. 

lst die Intumescenz der Drüsen bedeutend, so kommt es nicht selten zu un- 
gewöhnlichen Dämpfungen über dem Thorax. Am häufigsten beobachtet man diese 
über dem Manubrium sterni, von wo sie sich zuweilen gegen die Schlüsselbeine hin- 
ziehen, oder man bekommt es auch mitunter mit aussergewöhnlichen Dämpfungen neben 
der Wirbelsäule in der Höhe der oberen Brustwirbel zu thun, je nachdem die Schwellung 
vornehmlich die vorderen oder die hinteren oder gar beide Abschnitte der tracheo- 
bronchialen Lymphdrüsen betroffen hat. 

In manchen Fällen wird eine deutliche Hervorwölbung über dem Manubrium 
sterni bemerkbar, was man relativ oft bei Kindern zu sehen bekommt, bei welchen 
das Skelet nachgiebiger ist. 

Unschwer begreifen lässt es sich, dass dergleichen Zustände durch Compression 
auf benachbarte Gebilde sehr mannigfaltige Störungen herbeizuführen im Stande 
sind. Druck auf den Nervus recurrens führt zu Unbeweglichkeit des entsprechenden 
Stimmbandes. Auch kann Compression des Vagus Krampfhusten, Erbrechen und Tachy- 
cardie und solche des Sympathicus Pupillenditferenz auslösen. Oder es werden Trachea 
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und Bronchien so stark gedrückt, dass sich Erscheinungen von Luftröhren- oder Bronchial- 
verengerung einstellen. Mitunter werden intrathoracische Venen stenosirt, woraus sich 
Erweiterung von Hautvenen, umschriebene Cyanose und Oedem ergeben. Auch kann es 
durch Druck auf die Aorta oder Pulmonalis zur Entstehung von (meist herzsystolischen) 
Gefässgeräuschen kommen. Nicht vergessen darf werden, dass sich mitunter Schluck- 
beschwerden als Folge davon einstellen, dass die intumescirten Drüsen die Speiseröhre 
umlagern. l 
Schwellen die entzündlich intumescirten Lymphdrüsen wieder ab, so kann es sich | 
ereignen, dass sie nicht nur ihren normalen Umfang annehmen, sondern sammt dem 
umgebenden Bindegewebe zur Schrumpfung gelangen. Auch dadurch leiden häufig benach- 
barte Gebilde. Namentlich kann wiederum der Recurrens so lebhaft von dem Schrumpfungs- 
processe in Mitleidenschaft gezogen werden, dass Lähmung dieses Nerven daraus hervor- 
geht. Oder es wird die Wand der Speiseröhre in die Retraction hineingezogen und es 
bildet sich ein Diveıtikel, sogenanntes Tractionsdivertikel des Oesophagus aus. Auch 
kann es an den Gefässen zu Verengerung und Verlegung des Gefässlumens kommen. 


3. Sehr ernster Natur sind tuberculöse Veränderungen in den tracheo- 
bronchialen Lymphdrüsen. Meist bestehen sie neben gleichen Erkrankungen in anderen 
Lymphdrüsen, seltener stellen sie ein selbständiges Leiden dar. Die intumescirten, 
von Tuberkelknötcben durchsetzten oder meist verkästen Drüsen üben mitunter dieselben 
Druckerscheinungen auf die Nachbarschaft aus, wie dies vorhin geschildert wurde. In 
anderen Fällen kommt es zu Verkalkung, in noch anderen zu Erweichung und Eiterung in 
ihnen. Oft bahnt sich der Eiter einen Weg nach aussen und es tritt Durchbruch in 
benachbarte Organe ein. 


Tritt ein Eiterdurchbruch in die Trachea oder in die Hauptbronchien ein, 
so erfolgt mitunter plötzlicher Erstickungstod, dessen Ursache erst die Section aufklärt, 
Die Erstickung ist bald Folge einer Eiterüberschwemmung der Bronchien, bald Folge 
davon, dass sich ausgestossene Drüsensequester ungünstig in das Bronchial- oder Tracheal- 
lumen eingestellt haben. In anderen Fällen bilden sich Zeichen von Blennorrhoe der 
Bronchialschleimhaut oder von fibrinöser oder putrider Bronchitis aus, über welchen die 
eigentliche Causa efficiens übersehen wird. Vor einiger Zeit irrte ich in der Diagnose eines 
Lungenabscesses im mittleren Lungenlappen, welche ich auf einen reichlichen, rein 
eiterigen Auswurf und auf Höhlensymptome im Mittellappen der rechten Lunge begründet 
hatte, während die Section eine pneumonische Infiltration im rechten Mittellappen und 
dicht neben derselben eine durch Vereiterung von bronchialen Lymphdrüsen hervor- 
gegangene, fast hühnereigrosse Höhle ergab, welche in den rechten Bronchialbaum 
durchgebrochen war. Man wird unter den geschilderten Umständen die Diagnose kaum 
anders stellen können, als wenn sich im Auswurfe grössere Partikel von Lymph- 
drüsengewebe finden. Sollte in den erkrankten Lymphdrüsen Verkalkung stattgefunden 
haben, so könnte es sogar zum Auswerfen von sogenannten Bronchialsteinen kommen. 
Aber der Eiterdurchbruch kann auch in Speiseröhre, Blutgefässe, Mediastinalraum, 
Pieuren und Herzbeutel geschehen, woraus sich, je nachdem, embolische Vorgänge, 
Verblutung, acute Mediastinitis, Pleuritis und Pericarditis ergeben. Aautenderg beschrieb 
bei einem dreijährigen Kinde Tod durch Melaena; Ursache dafür war Durchbruch einer 
vereiterten Bronchialdrüse zugleich in Lungenarterie und Speiseröhre. 

Offenbar ist der Durchbruch von Bronchialdrüsen keineswegs eine häufige Ursache 
des Todes, denn man begegnet sehr oft auf der Schleimhaut des Oesophagus oder der 
Bronchien, auch auf der Innenwand der Lungenarterie strahlig eingezogenen, schwarz 
pigmentirten Narben, welche durch nichts Anderes als nach dem eben beschriebenen 
Vorgange entstanden sein können. Freilich ergiebt sich daraus, dass auch hier wieder 
eine Gelegenheit zur Bildung von Tractionsdivertikeln an der Speiseröhre und zu Ver- 
engerung von Gefässräumen oder der Bronchien gegeben ist. Vor einigen Jahren sah ich 
mit meinem Collegen Seydel in Jena einen Fuhrhalter, welcher unter zunehmender 
Athmungsnoth und wachsenden Zeichen von Bronchialverengerung zu Grunde gegangen 
war. Als Grund der letzteren deckte die Section, fast darf man sagen, zahllose Ver- 
engerungen in den gröberen und mittelfeinen Bronchien auf, welche sammt und sonders 
pigmentirter und narbiger Natur und durch zahlreiche Durchbrüche jener bronchialen 
Lymphdrüsen entstanden waren, welche die Bronchialwege in das Innere der Lungen 
begleiten. Eine zweite gleiche Beobachtung machte ich kürzlich auf meiner Klinik. 

Einer ganz besonderen Berücksichtigung aber bedarf es, dass tuberculöse Tracheo- 
Bronchialdrüsen nicht selten Veranlassung dafür abgeben, dass von ihnen aus allgemeine 
oder auf die Meningen beschränkte acute Miliartuberculose ausbricht, worüber des 
Genaueren Bd. IV in den Abschnitten Miliartuberculose und Tuberculöse Meningitis 
nachzusehen ist. 
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Sehr wichtige Untersuchungen über die tuberculöse Infection der Bronchialdrüsen 
liegen aus jüngster Zeit von Pizzini und C. Spengler vor. Beide Autoren fanden, dass 
man aus Bronchialdrüsen Tuberkelbacillen gewinnen kann, in welchen man noch keine 
anatomischen Veränderungen nachzuweisen vermag. Es handelt sich dabei wohl um ein- 
geathmete Pilze, die aus den Luftwegen in die Bronchialdrüsen gelangten und zunächst 
hier abgefangen wurden. Jedenfalls folgt auch aus dieser Erfahrung, dass den bronchialen 
Lymphurüsen für die Verbreitung der Tuberculose eine grosse Bedeutung zukommt. 

4. Mit hyperplastischen Veränderungen sind die tracheo-bronchialen Lymph- 
 drüsen ausser bei gewissen Entzündungszuständen namentlich bei Leukaemie und Pseudo- 
leukaemie betheiligt. Klinische Erscheinungen — wenn überhaupt — Dämpfung und 
Drucksymptome. 

5. Das Gleiche gilt für Geschwülste der genannten Drüsen, wie Sarcome, 
Krebse, selten Fibrome /Z/ox/. Dieselben können einen so gewaltigen Umfang annehmen, 
dass sie nicht nur das gesammte Mediastinum, sondern auch die Plenrahöhle erfüllen, 
die Lungen verdrängen und in den- Herzbeutel hineinwuchern. Bs kommen leicht Ver- 
wechslungen mit Pleuritis, Neoplasmen der Pleura und Lungen und mit Aortenaneurysmen 
vor. Genaueres siehe bei Mediastinaltumoren in einem folgenden Abschnitte. 

6. Endlich sei noch mit wenigen Worten darauf hingewiesen, dass die Bronchial- 
drüsen bei Zuständen von Pneumonoconiose sehr lebhaft betheiligt sind, indem sie 
alle Staubtheilchen, welche eingeathmet wurden und in die Saftbahnen der Lungen 
hineingelangten, zunächst in sich festzuhalten versuchen. 





Abschnitt V. 
Krankheiten der Lungen. 


1. Bluthusten. Haemopto&£. 
(Haemoptysis. Pneumorrhagie.) 


I. Astiologie. Von Bluthusten (Haemopto&, Haemoptysis) spricht 
man dann, wenn dem Auswurfe makroskopisch erkennbare Blutmengen 
beigemischt sind. Sind die Blutmassen sehr umfangreich und stürzen 
sie gewissermaassen in profusem Gusse aus Mund und Nase heraus, 
so pflegt man diese Form von Bluthusten als Blutsturz, Pneumo- 
rhagie, zu bezeichnen. 

Die Ursachen eines Bluthustens sind sehr mannigfaltig, woraus 
sich ergiebt. dass Haemopto& keine für sich bestehende Krankheit, 
sondern nur ein Symptom ist, dessen Veranlassung für jeden Einzel- 
fall zu bestimmen ist. 

Rücksichtlich des Ursprunges kann ausgehustetes Blut aus dem 
Kehlkopf, aus der Trachea. aus den Bronchien oder aus dem Lungen- 

arenchym herstammen. Blutungen aus dem Kehlkopf oder der 
Machen sind nicht häufig und werden namentlich bei Katarrh (Laryn- 
gitis haemorrhagica). sowie bei ulcerativen Processen und bei 
Aneurysmen der Aorta, Pulmonalis, Subclavia und Carotis beobach- 
tet, wenn letztere in die genannten Luftwege durchgebrochen sind. 
Unter den zuletzt erwähnten Umständen kommt es meist zu einer 
sehr profusen und unstillbaren Blutung, welche durch Erstickung 
oder Verblutung schnellen Tod bedingt. 

In der Mehrzahl der Fälle handelt es sich bei Haemopto@ um 
Bronchial- oder um Lungenblutungen, und von ihnen allein soll im 
Folgenden die Rede sein. An Häufigkeit des Auftretens stehen die 
Bronchialblutungen oben an, doch kann es unüberwindliche Schwierig- 
keiten bereiten, mit Sicherheit zu entscheiden, ob eine Lungen- oder 
Bronchialblutung vorliegt. 

Als Ursachen für Bronchialblutungen sind zunächst 
entzündliche und ulcerative Processe auf der Bronchial- 
schleimhaut anzuführen. 
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So beobachtet man zuweilen bei heftigem Bronchialkatarrh 
Haemoptoö und auch bei fibrinöser Bronchitis kann Haemoptoö auf- 
treten. Ebenso stellt sie sich bei Herzkranken als Folge von Stauungs- 
katarrlı ein, welehem am häufigsten Fehler der Mitralklappe, Aortenstenose 
oder Tricuspidalklappeninsufficienz zu Grunde liegen, aber auch bei Er- 
krankungen anderer Klappen und bei Herzmuskelkrankheiten kommt sie 
vor. Auch bei Bronchiectasen, namentlich aber bei putrider Bron- 
chitis wird Haemoptoë gefunden. 

Lebhafte mechanische, thermische und chemische 
Reizungen der Bronchialschleimhaut sind als eine weitere 
Quelle für Haemopto& anzusehen. 

Unter den mechanischen Ursachen sind heftiger Husten, lautes 
und anhaltendes Sprechen, Singen, Schreien, starkes Pressen, Tragen 
oder Heben schwerer Lasten, forcirtes Bergsteigen, Tanzen, Reiten, Turnen 
und körperliche Ueberanstrengungen überhaupt anzuführen. Auch 
Einathmupgen von sehr kalter oder sehr warmer Luft können 
Haemopto& hervorrufen, ebenso Einathmungen vonirritirenden Gasen, 
z. B. von Chlorgas oder Ammoniak. Sind Fremdkörper in die Bronchien 
gerathen, so können diese durch directe Verletzung der Schleimhaut 
Haemopto& erzeugen; in anderen Fällen tritt Bluthusten nach vorausgegan- 
gener Ulceration der Schleimhaut auf, in der Regel, sobald die Lockerung 
und meist auch Ausstossung des Fremdkörpers vor sich geht. 

Sehr häufig giebt Lungenschwindsucht Veranlassung zu 
Bronchialblutungen ab, woher es kommt, dass Haemopto& bei Laien 
ausserordentlich gefürchtet und in ihrer üblen Bedeutung vielfach 
überschätzt wird. Als Ursachen hat man theils Auflockerung der 
Bronchialschleimhaut und leichtere Zerreisslichkeit ihrer Blutgefässe, 
theils fettige Veränderungen an letzteren, theils Tuberkelbildung in 
der Gefässwand mit nachfolgendem Zerfall angeführt. 

Nicht selten tritt Blutbusten zu einer Zeit auf, in welcher die Lungen 
physikalisch noch vollkommen gesund erscheinen. Es kann sich sogar die 
Haemopto&ö während mehrerer Jahre wiederholen, bevor die ersten Lungen- 
veränderungen nachweisbar werden. Führt man freilich die bacteriologische 
Untersuchung des Auswurfes durch, so wird man häufig genug schon jetzt 
Tuberkelbacillen vorfinden. Oft handelt es sich dabei um auffällig zarte 
Personen, welche aus tuberculösen Familien stammen, schnell gewachsen 
sind, in der Kindheit viel an Nasenbluten litten, einen langen schmalen 
Thorax mit breiten Intercostalräumen und flügelförmig abstehenden Schulter- 
blättern haben, um Personen, welche auffällig erregbar sind, leicht erröthen 
und eine sehr dünne und zarte Haut zeigen, durch welche die venösen 
Gefässe an einzelnen Körperstellen, wie an den Schläfen und auf der vor- 
deren Brustfläche, sehr deutlich durchschimmern. Es sind dies also Indi- 
viduen , deren Constitution bereits den Laien als der Schwindsucht oder 


Zehrung verdächtig zu sein pflegt. 

Der Umstand, dass die Lungen häufig scheinbar gesund sind, hat namentlich 
v. Niemever zu der Annahme veranlasst, dass die Bronchialblutung den Grund zur 
später offenbar werdenden Lungenschwindsucht abgebe. Er meinte, dass das in die Alveolen 
aspirirte Blut eintrockne, verkäse und weitere Entzündungsprocesse anfache. Diese 
Lehre ist vielfach umstritten worden und wird neuerdings mit Recht verworfen. Man 
weiss, dass eine Lunge erkrankt sein kann, ohne dass physikalische Veränderungen 
nachweisbar sind, ausgenommen, dass man im Auswurf Tuberkelbacillen nachweisen 
kann. Ausserdem haben Experimente von Lipf, Perl & Peter und Sommerbrodt nach- 
gewiesen, dass Blut, welches man Kaninchen in die Trachea und Bronchien injicirt, 
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und welches von hier aus in die Alveolen hinabgeflossen oder aspirirt wird, schnell 
wieder zur Resorption gelangt, ohne chronische Entzündungen zu hinterlassen, obschon 
bekanntermaassen gerade Kaninchen zu käsigen Entzündungsprocessen ganz besonders 
geneigt sind. 

Ein Durchbruch von Aneurysmen der Aorta oder Pul- 
monalis in den Bronchus kann sehr heftigen und meist unstillbaren 
Bluthusten erzeugen. 

Traumatischen Bronchialblutungen wird man wegen der 
geschützten Lage der Bronchien nur selten begegnen. 

In manchen Fällen hängt eine Bronchialblutung mit allge- 
meinen Ernährungsstörungen oder mit Infectionskrank- 
heiten zusammen. 

Man beobachtet sie bei Haemophilie, Scorbut und Morbus macu- 
losus Werlhofii. Szurges sah unstillbare Haemoptoë in einem Falle 
von Nierenatrophie; ich selbst habe sie bei Cholaemie auftreten ge- 
sehen. Unter acuten Infectionskrankheiten sind vor Allem acute Exan- 
theme (Masern, Scharlach, Pocken) zu nennen, wenn sie haemorrhagischen 
Charakter angenommen haben; unter chronischen Infectionskrankbeiten ver- 
dient Febris intermittens hervorgehoben zu werden. Zuweilen äussert 
sich der schädliche Einfluss des Malariagiftes allein in Bronchialblutungen, 
welche täglich zu ganz bestimmter Stunde auftreten und nach Chininge- 
brauch oder nach einiger Zeit spontan verschwinden, im letzteren Falle 
gewöhnlich, um in andere deutlicher ausgesprochene Malariasymptome überzu- 
gehen. In neuerer Zeit haben Castan, De Caisne und Fourere de Coursone 
derartige Beobachtungen als Febris perniciosa haemoptoica beschrieben. 

. Wir fügen hier noch eine Behauptung von Zuchard an, nach welcher Arthritis 
urica häufig zur Ursache einer Haemoptysis wird, 

Als vicariirende Bronchialblutungen hat man solche 
Beobachtungen bezeichnet, in welchen Haemoptoe an Stelle von 
bisher bestandenen, aber plötzlich ausgebliebenen Blutungen aus 
anderen Organen auftrat. Man muss bei Beurtheilung derartiger 
Fälle sehr vorsichtig zu Werke gehen. Gesichert erscheint es, dass 
zuweilen Bronchialblutungen statt ausgebliebener Menses erscheinen, 
ob es aber Bronchialblutungen giebt, welche sich für bisherige 
haemorrhoidale Blutungen oder anstatt Nasenblutens einstellen, er- 
scheint zweifelhaft. 

Vicariirende Bronchialblutungen können bei völliger Gesundheit der Respirations- 
organe auftreten, aber begreiflicherweise werden sie dann leichter entstehen, wenn in 
Folge von tuberculösen Veränderungen in den Lungen eine Neigung zu Bronchial- 
blutungen schon an und für sich besteht. So hat Zutegnat drei Beobachtungen an 
phthisischen Schwangeren beschrieben, bei welchen sich jedes Mal zur Zeit der sonst zu 
erwartenden Menstruation Haemopto& zeigte, 

Blutungen aus den Luftwegen können durch Aufenthalt in 
zu verdünnter Luft hervorgerufen sein, was man mehrfach bei 
Bergsteigern und Luftschiffern beobachtet hat. 

Die anatomischen Vorgänge, welche einer Lungenblutung 
zu Grunde liegen, sind nicht immer dieselben. Bald tritt die Blutung 
als Folge einer Zerreissung von Blutgefässen auf, bald handelt es 
sich um eine Diapedese von rothen Blutkörperchen (haemorrha- 
gischer Infarct), bald endlich findet eine Zerreissung nicht nur von 
Blutgefässen, sondern gleichzeitig eine Zertrümmerung von Lungen- 
substanz statt. Fälle der letzteren Art bezeichnet man auch als 
Lungenschlagfluss, Apoplexia pulmonum. 
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Am häufigsten tritt Lungenblutung gleich der Bronchial- 
blutung bei Lungenschwindsucht auf, wobei es bald zu capil- 
lären, bald zu arteriellen Blutungen kommt. Arterielle Blutungen 
gehören zu den Spätsymptomen der Lungenschwindsucht, denn sie 
stellen sich meist erst nach vorausgegangener Cavernenbildung ein. 
Nicht selten findet man an der Wand von Cavernen diffus oder aneu- 
rysmatisch erweiterte Arterien, deren Zerreissung sehr heftige 
Blutungen zu veranlassen vermag. Durch Bildung eines Thrombus 
wird die Perforationsstelle wieder geschlossen, doch kann der Throm- 
bus plötzlich gelockert und entfernt werden, wonach von Neuem 


Haemopto& auftritt. 

Mit Recht hat Rasmussen hervorgehoben, dass bei Kindern vor dem sechsten 
Lebensjahre Haemopto& trotz nachweisbarer Lungenschwindsucht ausserordentlich selten 
vorkommt. Es liegt dies daran, dass Cavernen bei Kindern nur ausnahmsweise zur Aus- 
bildung gelangen, ausserdem aber pflegt bei ihnen die Entwicklung der Höhle centrifugal 
vor sich zu gehen, so dass die peripher gelegenen Gefässe meist obliterirt und ver- 
schlossen sind, bevor sie in den Bereich der Caverne hineingezogen werden. 


Ausser bei Lungenschwindsucht kommt Haemopto& bei Lungen- 
brand und Lungenabscess vor, sobald von dem Ulcerations- 
processe Blutgefässe mit freier Circulation betroffen werden. /räntzel 
hat mit Recht hervorgehoben, dass gerade bei Lungenbrand eine 
etwaige Haemopto& sehr profus zu sein pflegt, und dass sie mitunter, 
ähnlich wie bei Lungenschwindsucht, das erste Zeichen der Krank- 
heit ist. 

Haemopto& ist kein seltenes Vorkommniss bei Geschwülsten 


(Krebs, Sarcom) und bei Parasiten der Lunge (Echinococe). 

Vor mehreren Jahren hatte ich einen Arbeiter zu behandeln, welcher seit über 
zwei Jahren an wiederholten profusen Haemoptoön gelitten hatte, welche jedes Mal von 
rechts unten hinten den Ausgang nahmen, in ihrer eigentlichen Ursache jedoch unbe- 
kannt blieben. Eines Tages bekam der Kranke bei der Frühvisite während der Unter- 
suchung einen sehr heftigen Erstickungsanfall, welcher aufhörte, nachdem Patient vor 
meinen Augen eine prächtig erhaltene Echinococcenblase ausgehustet hatte, welche den 
Umfang eines Apfels erreichte (s. die Abbildung bei Lungenechinococe). 

Vor Kurzem hat Bälz eine eigenthümliche Form von parasitärer Haemoptoö 
beschrieben, welche in Japan ausserordentlich häufig vorkommt. Sie wird durch einen 
Parasiten erzeugt, welchen Aälz Distoma pulmonale genannt hat. Schon vordem hat 
Alanson bei Chinesen Bluthusten beschrieben, hervorgerufen durch eine neue Distomen- 
art, welche Cobbold als Distomum Ringeri benannt hat; der blutige Auswurf ent- 
hielt ovale Eier mit körnigem Inhalt, einer braunen Schale und einem Deckel. Diese 
Beschreibung stimmt mit den Angaben von Bäiz überein. Nach Avntoro Murata soll 
auch Filaria zu Haemopto& führen können, — Filariahaemoptoe, 


Blutige Beimengungen zum Sputum findet man bei acuten 
Entzündungen des Lungenparenchymes. Bekannt ist es, dass im 
ersten Stadium einer fibrinösen Pneumonie der Auswurf blutig ge- 
färbt erscheint, aber auch bei katarrhalischer Lungenentzündung 
mischen sich mitunter frische Blutmassen dem Sputum bei. 

Verletzungen der Lunge führen am häufigsten, aber nicht 
nothwendigerweise, jene Form von Lungenblutung herbei, welche 

man als Apoplexia pulmonum benennt. Dieselbe kann mit oder ohne 
Verletzung des Thoraxskelettes und der Weichtheile des Brustkorbes 
bestehen. 

Sehr umfangreiche Blutungen und Zertrümmerungen in der 
Lungensubstanz können Aneurysmen zu Stande bringen, welche 
sich in die Lunge eröffnet haben, oft, nachdem sie sich zuvor auf 
Kosten des Lungenparenchymes ausgedehnt hatten. 
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Sehr häufig tritt Lungenblutung bei Herzkranken auf, was 
man.als haemorrhagischen oder haemoptoischen Infarct be- 
zeichnet. Demselben liegen nicht immer gleiche anatomische Ver- 
änderungen zu Grunde. In selteneren Fällen kommt eine Zerreissung 
von Lungencapillaren zu Stande, häufiger handelt es sich um embo- 
lische oder thrombotische Vorgänge. Begreiflicherweise müssen die 
in die Lungenarterienbahn verschleppten Emboli von dem rechten 
Herzen ihren Ursprung genommen haben, weshalb sie fast immer 
losgelöste Stücke von Herzthromben darstellen, welche sich nach 
. vorausgegangener Erweiterung der rechten Herzhälfte besonders oft 
im Herzohr des rechten :Vorhofes oder zwischen den Fleischbalken 
nahe der Herzspitze zu bilden pflegen. Da bei Fehlern der Mitralis 
und Tricuspidalis Veränderungen der rechten Herzhälfte besonders 
oft in Frage kommen, so erklärt es sich, dass man gerade bei den 
genannten Herzklappenfehlern haemorrhagische Infarcte am häufigsten 
findet. Man begegnet ihnen aber auch bei anderen Herzklappenfehlern, 
bei idiopathischen Erkrankungen des Herzmuskels und bei Verän- 
derungen der rechten Herzhälfte in Folge von Lungenemphysem. 

Es würde selbstverständlich ganz verkehrt sein, die Ursachen 
jedes embolischen Vorganges, d. h. also jedes haemorrhagischen In- 
farctes im rechten Herzen zu suchen, denn begreiflicherweise kann 
der Embolus auch durch die Vena cava superior oder Vena cava 
inferior dem rechten Herzen zugetragen und erst von hier in die 
Lungen gelangt sein. Man hat demnach als Ursache von haemor- 
rhagischem Infaret und Lungenblutung auch alle peripheren Venen- 
thromben anzusehen. 

Wir führen hier einige häuflgere Vorkommnisse für Thrombenbildung in den ge- 
nannten Gefässgebieten an. Im Bereich der Vena cava superior wären zu nennen: schwere 

Verletzungen des Schädels, Entzündungen des Felsenbeines, Hirnsinusthrombose und 
Furunkel im Gesicht. Im Gebiete der Vena cava inferior kommen namentlich in Betracht: 
marantische Thrombose in den unteren Extremitäten, Thrombose in den Eierstocks- und 
Gebärmuttervenen, am häufigsten in Folge von puerperalen Erkrankungen, Operationen 
an den Mastdarmvenen, Dysenterie, Thrombose in den Venis prostaticis und Thrombose 
der Nierenvenen (von Deimann bei Säuglingen beschrieben). Auch müssen wir hier der 
Fettembolie in den Lungen gedenken, Welche nach Knochenfractur nicht selten zur 
Ansbildung gelangt. /eiz beobachtete haemorrhagischen Infarct nach ausgedehnter Ver- 
brennung. 

In manchen Fällen scheint die Lungenblutung nervösen Ur- 

"sprunges zu sein, Haemoptysis nervosa (Folge von vasomo- 
torischen Einflüssen ?). 

Brown-Séquard, Nothnagel und Heitler erzeugten bei Thieren 
Lungenblutungen , welchen sie bestimmte Stellen des Grosshirnes verletzt 
hatten. Ollivier, Barétsy, Laboulbene, Jackson und Rosenbach haben 
Lungenblutungen bei Haemorrhagien im Grosshirn beschrieben, wobei 
der Sitz der Lungenblutungen mit demjenigen der Hirnblutung alternirte. 
Fehn fand vielfach Lungenblutungen bei Geisteskranken, und Carré 
giebt an, dass bei Chorea, Epilepsie, Hypochondrie und bei Ge- 
hirn- und Rückenmarkskrankheiten nicht selten Haemopto@ auftritt. 
Schon die alten Aerzte haben eine Haemoptysis hysterica beschrieben. 
Binnen der letzten Jahre habe ich mehrere sehr ausgesprochene Fälle von 
Haemoptysis hysterica auf der Züricher Klinik zu behandeln gehabt. 

Erfahrungsgemäss findet man Haemopto@ häufiger bei 
Männern als bei Frauen. Am häufigsten kommt sie während des 
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15. bis 3östen Lebensjahres zur Beobachtung. Bei Kindern und 
Greisen ist sie sehr selten, obschon Zedert und vor Kurzem Carre 
je eine Beobachtung veröffentlicht haben, in welcher es sich um ein 
2'/,jähriges Kind handelte. 


II, Anatomische Veränderungen. Die anatomischen Veränderungen 
wechseln nach der Natur der Blutung. 

Bei Bronchialblutungen findet man die Bronchien mit mehr 
oder minder reichlichen Mengen Blutes erfüllt. Dasselbe ist bald 
flüssig, bald geronnen, bald von frischem Aussehen, bald schwärzlich 
oder bräunlich verfärbt. Die Bronchialschleimhaut erscheint häufig 
gewulstet, aufgelockert und zerreisslich. Unter Umständen aber ist 
sie abnorm lebhaft injicirt und geröthet, in anderen Fällen aber in 
Folge von sehr reichlichen Blutungen ausserordentlich anaemisch 
und blass. Da es sich fast immer um capilläre Blutungen handelt, 
so ist man gewöhnlich nicht im Stande, die blutende Stelle nach- 
zuweisen. 

In der Regel beschränkt sich die Blutansammlung nicht auf 
den Bronchialbaum, sondern es fliesst zum Theil Blut in die Alveolen 
oder wird in die Alveolarräume bei der Athmung aspirirt. Daraus 
ersieht man, wie schwierig es ist, Lungen- und Bronchialblutungen 
in jedem Einzelfalle anatomisch auseinander zu halten. Aus den 
Alveolarräumen gelangen die rothen Blutkörperchen in das inter- 
stitielle Bindegewebe der Lungen, und offenbar wird gerade durch 
diesen Vorgang, welcher sich auffällig schnell und ausgedehnt voll- 
zieht, eine möglichst rasche und vollkommene Resorption des Blutes 
angebahnt. 


Nothnagel hat die Resorptionsverhältnisse von Blut in den Bronchien an Kaninchen 
experimentell untersucht. Wenn er den Thieren gleichzeitig die Carotis und Trachea 
durchschnitten hatte, so fand er, dass das in die Luftwege hinabgeflossene Blut bereits 
binnen 3'/, Minuten in den interfundibulären Septis ausserordentlich zahlreich anzu- 
treffen war. 

In manchen Fällen freilich scheint beim Menschen aus noch zu ergründenden 
Ursachen die Resorption des Blutes zu stocken. Die Blutcoagula bleiben im Bronchial- 
lumen liegen. Sie entfärben sich, erweichen, nehmen fast puriforme Eigenschaften an 
und ähneln einem Venenthrombus. Derartige Beobachtungen gaben v. Niemeyer Veran- 
lassung, die Resorptionsverhältnisse des Blutes in den Luftwegen als sehr ungünstige 
anzusehen und die Blutung demnach als Ursache für spätere tuberculöse Veränderungen 
zu erklären. Allein solche Vorkommnisse stellen sehr seltene Ausnahmen dar, denn fast 
immer wird das Blut ohne Residuen in Bälde resorbirt. Eine schnelle Resorption des 
Blutes in den Luftwegen kommt offenbar auch beim Menschen vor, denn man macht 
bei Sectionen gar nicht selten die Erfahrung, dass trotz lebhaften Bluthustens bis zum 
Tode kaum Blutspuren in den Luftwegen bei der Section zu finden sind. 

Unter den verschiedenen Formen von Lungenblutungen 
stellen sich die anatomischen Verhältnisse am einfachsten bei dem 
Lungenschlagfluss, Apoplexia pulmonum dar. Man findet da- 
bei mehr oder minder grosse Abschnitte der Lunge in eine Blutlache 
umgewandelt, welche aus Blut und zertrümmertem Lungengewebe 
besteht. 

Bei Blutungen aus tuberculösen Cavernen gelingt es oft, 
an der Wand des Hohlraumes ein diffus oder aneurysmatisch er- 
weitertes Blutgefüss nachzuweisen, welches eine offene oder eine 
durch einen Thrombus verschlossene Perforationsstelle erkennen lässt. 
Besonders eingehend sind diese anatomischen Verhältnisse, welche 
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Traube zuerst, genauer hervorgehoben hat, neuerdings von Rasmussen 
studirt worden. Man findet ausserdem die Höhle und meist auch die 
zuführenden Bronchien mit flüssigem Blute oder auch mit Blutge- 
rinnseln erfüllt. 

Handelt es sich um capilläre Blutungen in den Lungen, 
so gelingt es in der Regel nicht, den Ort der Blutung mit Sicherheit 
nachzuweisen. Man findet blutrothe oder schwarzrothe, späterhin. 
braunrothe Herde in der Lunge, welche sich derb und luftleer an- 
fühlen, aber häufig von geblähten und emphysematösen Lungen- 
partieen umgeben sind, auf dem Durchschnitt leicht körnig er- 
scheinen und bei mikroskopischer Untersuchung in den alveolären 
Räumen und in den interfundibulären Septis rothe Blutkörperchen 
enthalten. Nicht selten erscheinen die Epithelien der Lungenalveolen 
leicht gequollen, körnig getrübt und theilweise desquamirt. Nach 
einiger Zeit pflegen sich an den nicht resorbirten und an dem Locus 
affectus restirenden rothen Blutkörperchen Zerfallsveränderungen 
auszubilden: Schrumpfung, körniger Zerfall, Aufnahme von körnigem 
oder in Nadel-, seltener in Tafelform ausgebildetem Blutpigment 
theils in den Lungenalveolen, theils in den interfundibulären Septis. 

Lungenblutungen bei Herzkranken beruhen, wie schon früher 
hervorgehoben, nur selten auf Blutgefässzerreissung; meist sind sie 
auf embolische oder thrombotische Vorgänge zurückzuführen. Letztere 
Art des haemorrhagischen Infarctes zeichnet sich meist durch eine 
eigenthümliche Gestalt aus. Sie zeigt in der Regel die Form eines 
Keiles, welcher seine breite Basis der Lungenoberfläche zukehrt, 
dagegen mit der Spitze dem Lungenhilus zugewendet ist, woher der 
Name keilförmiger Infarct. Die Grösse unterliegt bedeutenden 
Schwankungen, jedenfalls gehören Infarcte, in welchen ein halber 
oder gar ein ganzer Lungenlappen von der Veränderung betroffen 
ist, zu den Seltenheiten. Am häufigsten liegt der Infarct an der 
Lungenoberfläche, seltener im Innern der Lunge, nahe dem Lungen- 
hilus. Im ersteren Falle ist meist die Pleura oberhalb des Infarctes 
im Zustande von Entzündung. 

Der embolische und thrombotische Infarct fühlt sich hart an, 
ist luftleer, erscheint auf dem Durchschnitte schwarzroth, blauroth 
oder braunroth und leicht körnig, entleert beim Ueberstreichen mit 
dem Messer eine krümelige blutige Masse und zeigt bei mikrosko- 
pischer Untersuchung zahllose Blutkörperchen in den Alveolarräumen 
und in den interfundibulären Septis. 

Ein Infarct kann mannigfaltige secundäre Veränderungen ein- 
gehen, welche uns jedoch an diesem Orte weniger interessiren, wo 
es uns nur auf seine Bedeutung zur Haemopto@ ankommt. Wir er- 
wähnen Eintrocknung, Resorption und Hinterlassung einer braun 
oder schwarz pigmentirten bindegewebigen Narbe, Eintrocknung 
und Verkäsung, Erweichung, Abscessbildung und Brand. Wird die 
Pleura in den Zerfallsprocess hineingezogen, so kann Pneumothorax 
eintreten. | | 

Sehr häufig trifft man in der Lunge mehrere Infarcte an, oft 
in verschiedenen Stadien der Entwicklung. In der Mehrzahl der Fälle 
betreffen sie den unteren Lappen der rechten Lunge, wo wieder die 
Gegend zwischen Scapularlinie und Wirbelsäule ein Lieblingssitz 
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von ihnen ist. Seltener kommen sie links oder im mittleren oder 
oberen Lungenlappen vor. Grund davon ist, dass der Embolus seiner 
Schwere und dem kräftigeren Blutstrome zum rechten Unterlappen 
folgt. Ist durch eine früher vorausgegangene Embolie der Blutstrom 
zum Unterlappen abgeschwächt, oder findet eine Verminderung des- 
selben im Gebiete der rechten Pulmonalarterie durch Schrumpfung 
der Lunge oder durch Compression in Folge von pleuritischem 
Exsudat statt, oder ist bei rechter Seitenlage durch lebhaftere 
Athmungsbewegungen der linken Lunge der Blutstrom nach links 
gesteigert, so kommen meist Embolien nicht in der rechten, sondern 
in der linken Lunge zu Stande (Gerhardt, Penzoldt). 

Uebrigens gelingt es nicht immer, bei anatomischer Unter- 
suchung einen Embolus oder Thrombus im Gefässe nachzuweisen. 
Auch ist es oft sehr schwer, zu entscheiden, ob man einen Em- 
bolus oder einen Thrombus vor sich hat. Erfahrungsgemäss ist es 
nicht nothwendig, dass jede Embolie oder Thrombose einen haemor- 
rhagischen Infarct nach sich zieht. Cohrheim & Litten haben hierfür 
die Bedingungen auf experimentellem Wege festzustellen versucht. 

Stammen embolische Infarcte nicht aus dem Hergen, sondern 
aus peripheren Venenthromben, so weichen die anatomischen Vor- 
gänge, so weit Haemopto& in Betracht kommt, von den im Voraus- 
gehenden besprochenen nicht wesentlich ab. Da es sich aber dabei 
häufig um infectiöse Partikel handelt, so wird es nicht seltsam 
erscheinen, dass gerade hier der Ausgang des embolischen Infarctes 
in Entzündung, Vereiterung oder Gangraen besonders oft beob- 
achtet wird. 


II. Symptome. Nicht selten findet man bei Sectionen Blutaus- 
tritte in den Luftwegen, wo während des Lebens keine Symptome 
darauf hingedeutet haben. Dergleichen ereignet sich bei Blutungen 
von geringem Umfange, wenn sie allmälig zur Ausbildung gelangen, 
ebenso bei sehr bedeutenden Blutungen, welche den Tod durch Er- 
stickung herbeiführen, bevor noch Blut nach aussen hat dringen können. 
Letzteres hat besonders für die Apoplexia pulmonum Geltung. 

Gewöhnlich handelt es sich um Kranke, bei welchen man auf 
den Eintritt von Haemopto@ vorbereitet ist, am häufigsten um 
Phthisiker oder Herzkranke, seltener stellt sie sich unvermuthet 
während scheinbar völliger Gesundheit ein. 

Bei vielen Kranken gehen bemerkenswerthe subjective Em- 
pfindungen voraus. Die Patienten geben oft an, dass es ihnen 
unter dem Brustbein warm aufsteige oder emporquelle und fördern 
bei eintretendem Husten Blut zu Tage. Nur ausnahmsweise ver- 
spüren sie diese Empfindung da, wo die Quelle der Blutung liegt. 
— Andere beklagen sich über einen eigenthümlich faden, salzigen 
oder blutartigen Geschmack im Munde, es stellt sich Drang zum 
Räuspern ein und es kommt dabei Blut zum Vorschein. Noch andere 
verspüren nur einen eigenthümlichen Hustenreiz oder sie klagen 
über Andrang zum Kopf oder über Beklemmung und Vollsein in der 
Brust. Zuweilen gehen diese Beschwerden bereits einige Tage dem 
Eintritte der Blutung voraus, sind also für praemonitorische Zeichen 
zu halten. 





Symptome. 423 


Die Reichlichkeit einer Blutung ist ausserordentlich verschieden. 
Nicht selten tritt das Blut in Gestalt von kleinen rothen distincten 
Pünktchen oder feinen Aederchen auf, welche dem Auswurf beige- 
mischt sind, — blutig tingirtes Sputum. In anderen Fällen handelt 
es sich um ein rein blutiges Sputum, in noch anderen ist das Blut 
mit anderen Bestandtheilen des Auswurfes innigst gemischt, — innig 
mit Blut gemengtes Sputum. Die Blutung kann so reichlich sein, 
dass im Laufe eines Tages mehrere Pfunde Blutes verloren gehen. 
Laennec hat die Menge in einem Falle von haemorrhagischem 
Infarct auf 10 Pfunde bestimmt. Tritt eine Haemopto&ö schnell 
und reichlich ein, so stürzt mitunter das Blut aus Mund und 
Nase heraus, es kommt im Guss nach aussen und erregt oft 
consensuelles Erbrechen, so dass Blut und Bestandtheile der Speisen 
mit einander vermischt sind. Man bezeichnet diese Fälle als Blut- 
sturz, Pneumorrhagıie. 

Zuweilen ist es mit einem einzigen Anfalle von blutigem Aus- 
werfen abgethan. Oefter tritt die Blutung mehrmals in Pausen von 
ı/,—!/; Stunde auf, oder es folgen sich mehrere Blutungen in 
Zwischenräumen von einigen Tagen. Die durch Malaria hervorge- 
rufene Haemopto& ist dadurch charakterisirt, dass sie sich zu be- 
stimmten Tagesstunden wiederholt. 

Mitunter ist die Blutung unstillbar, und es tritt der Tod durch 
Verblutung ein, ein gerade nicht häufiges Vorkommniss. 


Für das blutig tingirte und rein blutige Sputum ist 
charakteristisch, dass die Farbe der Blutes fast immer hellroth und 
arteriell ist. Zugleich ist das rein blutige Sputum schaumig und 
auch in dem etwaig gebildeten Blutkuchen werden auf dem Durch- 
schnitte Lufträume angetroffen, so dass er zuweilen einem porösen 
Schwamme gleicht. In Folge dessen zeichnet sich der Blutkuchen 
meist durch ausserordentliche Leichtigkeit aus. Freilich darf man 
sich dieser Charaktere nicht für alle Fälle sicher halten, denn wenn 
beispielsweise Blut einige Zeit in grösseren Hohlräumen stagnirt 
hat, so nimmt es nicht selten eine schwärzliche und solid-klumpige 
Beschaffenheit an. 


Bei dem innig mit Blut vermengten Sputum wechselt der 
Farbenton. Oft bekommt. das Sputum in Folge seines Blutgehaltes 
nur ein eigenthümlich lehmfarbenes Aussehen, wie man dies am 
häufigsten bei putrider Bronchitis und bei Lungenbrand beobachtet. 
Bei haemorrhagischem Infarct dagegen findet man nicht selten ein 
roth-braunes Sputum, welches in seinem Colorit sehr lebhaft an den 
rostfarbenen Auswurf bei fibrinöser Pneumonie erinnert. Da es sich 
hierbei um Veränderungen des Blutfarbstoffes handelt, so versteht 
man leicht, dass das Auftreten eines rothbraunen Sputums als Aus- 
gangsstadium eines haemorrhagischen Infarcetes zu betrachten ist. 
Es kann sogar geschehen, dass wegen des geringen Umfanges und 
der langsamen Entwicklung der Blutung überhaupt kein frisches 
Blut zu Tage tritt, sondern dass erst einige Zeit nach Bildung des 
Infarctes ein rothbraunes Sputum ausgehustet wird. 


Streug genommen gehören auch das rostfarbene Sputum, ebenso der citronen- 
farbene und pflaumenbrühartige Auswurf bei fibrinöser Pneumonie in das Gebiet der 
Haemopto&, doch sollen dieselben hier unberücksichtigt bleiben. 
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In dem blutig tingirten Auswurf liegen die rothen Blutkörperchen bei mikro- 
skopischer Untersuchung desAuswurfes entsprechend den blutigen Punkten und 
Aederchen gruppenförmig neben einander. — Dabei ist es schon lang aufgefallen und 
vielfach litterarisch behandelt worden, aus welchem Grunde die einzelnen Körperchen 
mit ihren schmalen Rändern neben einander liegen bleiben und sich fast niemals mit 
ihren breiten Seiten säulenartig über einander legen (vergl. Fig. 116) — Nur in dem 
rein biutigen Sputum kommt auch eine säulenartige Gruppirung der rothen Blut- 
körperchen vor. 

In dem blutigen und innig mit Blut vermengten Sputum erhalten sich die rothen 
Blutkörperchen meist sehr lang ihre normale Gestalt, weil die chemische Zusammen- 
setzung des Auswurfes derjenigen des Blutserums sehr nahe steht, nur in den putriden 
Sputis gehen sie mitunter sehr schn:ll darch Auflösung zu Grunde, so dass man 
trotz blutigen Aussehens kaum ein rothes Blutkörperchen nachzuweisen vermag. In dem 
rein blutigen Auswurf werden nicht selten Zacken- und Sternformen beobachtet, und das 
Verhalten der rothen Blutkörperchen weicht, wie leicht verständlich, kaum von der Be- 
schaffenheit und Formveränderung der rothen Blutkörperchen im reinen Blute ab. 


Fig. 116. 





Blutiger Auswurf in einem Falle von frischer Haemoptoe. 
Vergrösserung 275fach. (Eigene Ba»obachtung. Züricher Klinik.) 


Haben rothe Blutkörperchen einige Zeit in den Luftwegen verweilt, so bilden sich 
an ihnen, wie auch anderswo, Formveränderungen aus, welche schliesslich zu Zerfall 
führen. Sie blähen sich auf, werden linsenförmig oder kugelig-rund, bekommen an ihren 
Rändern wellige Zacken und nehmen Sternenform an, oder sie verlieren ihren Farbstoff 
und wandeln sich in farblose blasse Scheiben um, oder es tritt an ihnen allmalig 
körniger Zerfall ein. Der Blutfarbstoff, welcher dadurch frei wird, dringt nicht selten 
in andere zellige Gebilde des Auswurfes, welche er theils diffus gelb oder ockergelb 
imbibirt, theils mit braunen Körnchen, Nädelchen oder kleinen Täfelchen von Blutpigment 
durchsetzt. Besonders oft werden dabei die Alveolarepithelien betroffen, seltener liegt das 
Pigment vollkommen frei. Am häufigsten begegnet man diesen Veränderungen, auch 
Haematinoptysis genannt, in dem rothbraunen Auswurf bei haemorrhagischen: Infarct, 
dessen Formelemente Fig. 31, Bd. I, pag. 82 wiedergiebt. Durchschnittlich bedarf es 
einer Zeit von vierzehn Tagen, ehe Blutpigmentzellen zur Ausbildung gelangen. Die 
letzten Spuren einer vorausgegangenen Blutung kann man oft noch viele Wochen lang 
bei mikroskopischer Untersuchung des Auswurfes nachweisen. 
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' ‘Sollte man es mit einer parasitären Blutung in Folge von Lungendistoma zu thum 
bekommen, so fahnde man im Auswurf nach Eiern des Schmarotzers. Dieselben sind leicht 
kenntlich, und fallen schon durch ihren braunen Farbenton auf. Ausserdem zeigen sich 
im Auswurf zahlreiche sogenannte Zeyder’sche Asthmakrystalle (vergl. Fig. 117). 

Haemopto& kann bestehen, ohne dass die geringsten physikalischen 
Veränderungen am Thorax nachweisbar sind. Sind die Lungenalveolen 
mit Blut erfüllt. so bekommt man unter günstigen Umständen klein- 
blasiges Rasseln zu hören, welches dadurch entsteht, dass sich 
während der Inspiration die Wände der Lungenalveolen von ihrem 
blutigen Inhalte losreissen. 

Dämpfung bei der Percussion wird man nur dann zu erwarten 
haben, wenn der mit Blut erfüllte Alveolenbezirk der Grösse des 
‚ Plessimeters (4—6 Cm.) an Circumferenz gleichkommt und eine Dicke 
von mindestens 2 Cm. besitzt, doch bedarf es dazu vorsichtiger und 


Fig. 117. 





Auswurf bei Bluthusten in Folge von Distoma pulmonale. Nach Baelz. 


leiser Percussion. Bekommt man es mit umfangreicheren Erkrankungs- 
herden zu thun, welche gröbere Bronchien umschliessen, und sind 
die Lungenalveolen in Folge des in. ihnen enthaltenen Blutes voll- 
kommen luftleer geworden, so findet man die physikalischen Er- 
scheinungen einer Lungeninfiltration, nämlich verstärkten Stimm- 
fremitus, Dämpfung und bronchiales Athmen. Selbstverständlich wird 
aber hierbei eine freie Leitung in den Bronchialwegen vorausgesetzt, 
andernfalls ist der Stimmfremitus aufgehoben und lassen sich Athmungs- 
geräusche nicht vernehmen. i 

Bei Gegenwart von flüssigem Blute in den Bronchien entstehen 
grosse und mittelgrosse Blasen, welche bei oberflächlich gelegenen 
Herden hell, bei tieferen dumpf sind. Klang (Consonanz) kommt ihnen 
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nur dann zu, wenn zugleich die umgebenden Alveolen mitbetroffen 
und luftleer geworden sind. 

Ist die Blutung sehr reichlich und rapid, so können in Folge 
von Verstopfung grosser Bronchien Erstickungserscheinungen 
entstehen. Die Kranken werden tief cyanotisch, athmen erschwert 
und unter Betheiligung sämmtlicher auxiliären Athmungsmuskeln, 
der Thorax zieht sich über dem entsprechenden Bronchialgebiet bei 
jeder Inspiration ein oder dehnt sich Jedenfalls wenig oder gar nicht 
inspiratorisch aus, man fühlt keinen Stimmfremitus und hört kein 
Athmungsgeräusch. 

Auch habe ich vor einiger Zeit bei einer jungen Dame in Folge der heftigen 
Athmungsbewegungen und der rapid eintretenden vicariirenden Lungenblähung (es war 
fast die ganze rechte Lunge ausser Thätigkeit gesetzt worden) subcutanes Emphysem 
der Halshaut beobachtet, welches wohl kaum anders als durch ein vorhergehendes inter- 
stitielles Lungenemphysem zu erklären war. 

Mitunter stellen sich noch besondere Symptome ein, welche mit 
der Aetiologie der Haemopto@ in Zusammenhang stehen. Vor Allem 
gilt dies von dem haemorrhagischen Infaret. Eintritt einer Embolie 
giebt sich nicht selten durch Schüttelfrost kund; auch zeigen sich 
mitunter Ohnmachtsanwandlungen. Es folgt aber die Haemopto& der 
Embolie in die Lungenarterienbahn nicht unmittelbar auf dem Fusse, 
sondern meist gehen ein bis drei Tage hin, bevor sie in die Erscheinung 
tritt. In einer Beobachtung von Gerhardt freilich wurde sie bereits 
in der neunten Stunde nach dem Schüttelfroste gesehen. 

Die Dauer einer Haemopto& schwankt. Wir hoben schon 
früher hervor, dass es zuweilen mit einem einzigen Anfalle von 
Bluthusten sein Bewenden hat, während er in anderen Fällen viele 
Wochen und selbst Monate lang ununterbrochen währt. 

Unter den Complicationen heben wir Temperaturstei- 
gerungen hervor. Die Ursachen der Temperaturerhöhung sind 
nicht immer die gleichen. Gerhardt hat es wahrscheinlich gemacht, 
dass eine Embolie in die Lungenarterienbahn als solche die Körper- 
temperatur zu erhöhen vermag. In anderen Fällen handelt es sich 
offenbar um ein Resorptionsfieber, entstanden durch theilweise Auf- 
nahme der leicht zersetzten und häufig auch putrid riechenden Blut- 
massen in den Säftestrom. Es ist endlich noch entzündlicher Ver- 
änderungen zu gedenken, welche vor Allem bei infectiösen Embolis 
zur Ausbildung kommen. Aber auch bei dem haemorrhagischen Infarct 
der Herzkranken wird Pleuritis — trockene und flüssige — nicht 
selten beobachtet. 

Gerhardt hat noch auf Icterus hingewiesen, welchen er für viele Fälle geneigt 
ist, als Bluticterus aufzufassen. Bei starker Haemopto& habe ich mehrfach anaemische 
systolische Herzgeräusche und Verbreiterung der rechten Herzhälfte 
als Fulgen der Anaemie nachweisen können. 

Unter den möglichen Ausgängen von Haemopto& kommt 
vollkommene Heilung nicht so selten vor, als dies von Laien und 
Aerzten vielfach vermuthet wird. Keineswegs ist es richtig, dass 
immer derjenige der Lungenschwindsucht unrettbar verfällt, bei 
welchem sich eine Haemopto& bei scheinbarer Gesundheit eingestellt 
hat. Die Haemopto& an sich kann durch Erstickung oder durch Ver- 
blutung tödten. In anderen Fällen schliessen sich an sie entzündliche 
Veränderungen in den Lungen an (Abscess, Gangraen), oder es tritt 
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eine Pleuritis hinzu, welche den Tod herbeiführt. Bei geschwächten 
Personen ist Haemopto@ deshalb als übles Ereigniss zu BISCHEN 
weil sie den Kräfteverfall begünstigt. 


IV. Diagnose. Die Erkennung einer Haemoptoë ist nicht immer 
leicht. Es können namentlich Verwechslungen mit Blutungen aus 
der Nase, aus den Rachengebilden, aus dem Zahnfleisch, 
aus dem Kehlkopf, aus der Trachea und’ mit Blutbrechen, 
Haematemesis, vorkommen. 


Nicht selten ereignet es sich, dass unbemerkt während der Nacht 
geringes Nasenbluten eintritt, welches nach hinten in den Schlund oder 
Kehlkopfeingang fliesst, beim Erwachen ausgehustet wird und dadurch als 
Haemopto& imponirt. Man sollte es in zweifelhaften Fällen nicht versäumen, 
sich danach zu erkundigen, ob Nasenbluten früher vorausgegangen ist, oder 
ob das Secret der Nase blutige Streifen und Beimengungen enthalten hat, 
und muss eine Inspection der Nasengänge von vorn und auch durch die 
rhinoskopische Untersuchung der Choanen von hinten vornehmen. 


Eine genaue Besichtigung der Schlundgebilde und des Zahn- 
fleisches wird in der Regel sicher und leicht ergeben, ob ein Auswurf 
erst innerhalb der Mund- oder Schlundhöhle eine sanguinolente Beschaffenheit 
erhalten hat. 


Blutungen aus dem Kehlkopfe oder aus der Trachea werden 
sich meist mit Hilfe des Kehlkopfspiegels erkennen lassen. 


Sehr schwierig dagegen kann die Unterscheidung zwischen Haemo- 
ptoë und Haematemesis sein. Man achte zunächst darauf, dass bei Haemo- 
ptoë das Blut durch Husten und bei Haematemesis durch Erbrechen entleert 
wird. Allein bei sehr profuser Haemoptoö tritt nicht zu selten consensuelles 
Erbrechen hinzu, umgekehrt fliesst bei reichlicher Haematemesis öfters Blut in 
den Kehlkopfeingang und wird dann durch Husten nach aussen entfernt. 
Das Blut sieht bei Haemoptoö gewöhnlich arteriell und hellroth aus und 
ist mit Luftblasen vermengt, während es bei Haematemesis in der Regel 
ein schwärzliches und klumpiges Aussehen darbietet. Sind jedoch im Magen 
grössere arterielle Gefässe eröffnet, so wird auch bei Magenblutung das 
Blut arteriellen Charakter darbieten, während es umgekehrt bei Haemopto£, 
wenn es längere Zeit in einer Caverne stagnirt hat, schwarzroti und 
klumpig-luftleer sein kann. — Das Blut bei Haemoptoö besitzt gewöhnlich 
alkalische Reaction, während es bei Haematemesis sauer reagirt, da es mit 
saurem Magensaft vermischt ist. Ist jedoch die Magenblutung sehr bc- 
deutend, so kann es sehr wohl geschehen, dass der Magensaft nicht aus- 
reicht, um eine Umstimmung der normalen Blutreaction herbeizuführen. Man 
bekommt es alsdann mit einer neutralen oder ebenfalls alkalisch reagirenden 
Flüssigkeit zu thun. —- Reichliche Beimengungen von Nahrungsbestand- 
theilen sprechen für eine Magenblutung, Fehlen derselben für Lungen- 
blutung, doch kommen hier wieder die an erster Stelle erwähnten Schwierig- 
keiten in Betracht. Das Erscheinen von schwarzem (blutigem) Stuhl einige 
Zeit nach der fraglichen Blutung spricht mehr für eine Magenblutung. — Man 
berücksichtige die anamnestischen Angaben, welche bei Haemopto@ auf eine 
Erkrankung der Respirationsorgane, bei Haematemesis auf eine solche des 
Magens hinweisen werden. — Man halte sich an die objectiven Organver- 
änderungen. 
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Wenn die Diagnose einer Haemopto& sichergestellt ist, so wird 
man zu entscheiden haben, ob eine Bronchial- oder Lungen- 
blutung vorliegt. Die Differentialdiagnose wird sich nicht immer 
mit Sicherheit stellen lassen, vor Allem kommt dabei die Aetiologie 
in Betracht. 

Sehr schwierig ist endlich noch die Entscheidung darüber, ob 
arterielle oder capilläre Blutung. Da diese Frage praktisch 
keine besonders grosse Bedeutung hat, so thut man meist gut, sie 
offen zu lassen, denn wenn man behauptet hat, dass sich arterielle 
Blutungen durch Reichlichkeit auszeichnen, so ist dagegen einzuwenden, 
dass auch capilläre Blutungen ausserordentlich ergiebig und profus 
auftreten können. 

Begreiflicherweise hat es grossen Werth, möglichst früh zu 
wissen, ob eine Haemopto& tuberculösen Ursprunges ist oder nicht. 
Es kommt dabei dem Nachweise von Tuberkelbacillen im Auswurfe 
eine grosse diagnostische Bedeutung zu. Auch für die Erkennung 
der Distomiasie pulmonalis wird die mikroskopische Untersuchung 
des Auswurfes entscheidend, ebenso bei Lungenechinococe, falls es 
gelingt, im Auswurfe Theile einer Echinocoeccenmembran oder Echino- 
coccenhaken nachzuweisen. 


V. Prognose. Die Prognose einer Lungenblutung an sich ist in 
der Regel nicht zu ungünstig. Zwar kann es geschehen, dass eine 
reichliche Blutung durch Verstopfung der Bronchialwege den Er- 
stickungstod herbeiführt oder durch Verblutung tödtet, doch findet 
dieses Vorkommniss ausserordentlich selten statt. Nur dann, wenn 
eine Haemopto& auf Apoplexia pulmonum beruht, wird man die 
Prognose von vornherein ungünstig zu stellen haben. 

Eine ungünstige Bedeutung kommt der Haemopto@ häufig da- 
durch zu, dass das Grundleiden ernster Natur ist, welchem man 
gar nicht oder nur in geringem Grade mit Heilmitteln beizukommen 
vermag. Freilich darf man unter diesem Gesichtspunkte nicht alle 
Arten von Haemopto@ betrachten; bei Besprechung der Aetiologie 
ist mehrfach darauf hingewiesen worden, dass gewisse Formen auch 
für das. spätere Befinden keine ungünstige Vorhersage gewähren. 


VI. Thorapie. Unter Umständen kann durch prophylaktische 
Maassregeln der Eintritt von Haemopto@ verhindert werden. 
Kranke, welche an acuten oder chronischen Entzündungszuständen der 
Respirationsorgane leiden, müssen vor Erkältung und körperlicher An- 
strengung bewahrt werden. Heftigen Hustenreiz bekämpfe man durch 
Narcotica. Bei Herzkranken hüte man sich vor einem übermässigen 
und unüberlegten Gebrauch der Digitalis, welcher man nicht ohne 
Grund nachsagt, dass sie die Loslösung von Herzthromben und eine 
Bildung von “haemorrhagischen Infareten begünstige. Haben sich 

marantische Thromben an peripheren Venen entwickelt, so lagere 
man die betroffene Extremität möglichst ruhig und taste nicht viel 
an dem Thrombus herum, um eine Zerbröckelung und darauf folgende 
Embolisirung von Lungenarterienästen möglichst zu vermeiden. 
Furunkel der Haut behandle man mit Eisumschlägen, wodurch man 
der Bildung von Thromben am besten vorbeugt. Wöchnerinnen lasse 
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man nicht zu frühzeitig aufstehen, denn mit Recht hat man betont, 
dass eine beträchtliche Zahl von plötzlichen Todesfällen im Wochen- 
bett auf Rechnung von Embolieen in einem grösseren Lungenarterien- 
aste zu setzen ist, wobei der Embolus von Venenthromben des Beines 
oder des Geschlechtsapparates den Ausgang nimmt. Bei vicariirender 
Haemopto& bestrebe man sich, die ausgebliebene Blutung wieder 
hervorzurufen u. s. f. 

Ist eine Haemopto& eingetreten, so ist die therapeutische Auf- 
gabe zu erfüllen, die Blutung zu stillen. Man bringe den Kranken 
sofort in das Bett, spreche dem meist stark Geängstigten und Muth- 
losen Muth ein und mache ihn eindringlich darauf aufmerksam, sich 
jeder körperlichen Bewegung und des Sprechens zu enthalten. Voll- 
kommenste Ruhe des Körpers und des Geistes ist ein nothwendiges 
Erforderniss. Der Arzt nehme von einer eingehenden Untersuchung zu- 
nächst Abstand, namentlich sind Percussionserschütterungen geeignet, 
eine Haemopto& zu steigern oder einen gestillten Bluthusten von Neuem 
anzufachen. Man darf dies um so eher thun, als die therapeutische 
Aufgabe bei allen Formen von Haemopto@ dieselbe bleibt. 

Der Patient darf nur Flüssiges geniessen und Alles nur in 
abgekühltem Zustand, beispielsweise Eis mit Milch oder Eiswasser. 
Man lege eine Eisblase auf diejenige Stelle, von welcher man die 
Blutung vermuthet, und lasse kleine Eisstückchen herunterschlucken. 
Man spritze morgens und abends Ergotin unter die Brusthaut, am 
zweckmässigsten Ergotinum Bombelon oder Extractum Secalis 
cornuti solutum der Pharmacopoea Helvetica: 


Rp. Extract. Secalis cornut. solut. 5'0. 
DS. 1—2 Male täglich ‘|, Pravaz’sche Spritze, die 
andere Hälfte mit Wasser gefüllt. 


Sollte starker Hustenreiz bestehen, so gebe man ein Narcoticum: 


Rp. Morphin. hydrochloric. 003 Rp. Opiü 0902 
Sacch. 3'0 Sacch. 083. 
Divide in partes aequales oder MFP, d. t. d. Nr. X. 
Nr. X. S. 2stündl. 1 P. 


DS. 2stündl. 1 P. 
Nur dann, wenn die Blutung so reichlich ist, dass die Bronchialwege 
verstopft werden und Erstickungsgefahr eintritt, fordere man den 
Patienten auf, kräftig zu husten und reiche ein Expectorans. Auch 
kann die Tracheotomie und Ausräumung der Luftwege nothwendig 
werden, falls Blut reichlich im Kehlkopfraum oder in der Trachea 
angesammelt ist. 


Ist kein Mittel zur Hand und Noth an Mann, so lasse man 
einen oder mehrere Theelöffel voll Kochsalz herunterschlucken, 
welches bei manchen Kranken so regelmässig die Blutung stillt, dass 
die Hilfe des Arztes nicht in Anspruch genommen wird. Heller sah 
neuerdings guten Erfolg von Bromkalium (1'5, dreimal täglich in 
Zuckerwasser). Auch sind vielfach Adstringentien in Gebrauch 
gezogen worden, z. B.: 

Rp. Plumbi acetici &5 
Opiü 002 
Sacch. 03. 


MFP. d. t. d. Nr. X. 
S. 2stündl. 1 P. 
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Acidum tannicum (0'2, 2stündl.), Extractum Hydrastis fluidum (dreimal 
täglich 25 Tropfen), Alumen, Ratanhia, Liquor ferri sesquichlorati, 
Acidum gallicum (Warus), essigsaure Thonerde u. s. f. 

Man hat mehrfach versucht, Adstringentien in Form von Inhalationen 
zu benutzen. Am meisten im Gebrauch sind Lösungen von Liquor ferri sesquichlorati 
(20—5°0 : 100), demnächst von Alaun oder Tannin, ebenso stark. Wir selbst sind nicht 
begeisterte Anhänger dieser Behandlungsmethode, denn einmal halten wir die dazu notlı- 
wendigen forcirten Athmungen nicht für gleichgiltig, ausserdem liegen Berichte vor, 
nach welchen in Folge der Einathmungen chronische Entzündungen der Lungen rapide 
Fortschritte machten /Cornzl). 

Von manchen Seiten sind Balsamica empfohlen worden und 
noch neuerdings hat das Balsamum Copaivae in Almer einen warmen 
Fürsprecher gefunden. Am bekanntesten ist die Verbindung mehrerer 
Balsamica zu der Potio Choparti, welche Wo/f in folgender Weise 
vereinfacht hat: 

Rp. Balsam. Copaivae, Sirup. Balsam. 
aa. 600 
Aq. Menth. pip. 1200 
Spirit. rectificatiss. 600 
Spirit. nitr. aeth. 8'0. 
MDS. Zweimal tüglich 1 Esslöffel zu 
nehmen. 

Mehrfach hat man Brechmittel versucht. Von neueren Autoren 
wollen Massina und Peter ihre prompte Wirkung erprobt haben. Be- 
sonders empfehlenswerth soll die zuerst von Graves und Trousseau 
gepriesene Radix Ipecacuanhae sein. 

Auch mineralische Säuren sind vielfach verordnet worden. 
Von einigen Seiten /Tacke, Hausmann, Girard) sind subcutane 
Atropininjectionen (00002, zwei- bis dreimal tägl.) empfohlen 
worden. 

Ist die Herzbewegung sehr beschleunigt, so gebe man ein In- 
fusum Digitalis (2'0 : 200, 2stündl. 1 Esslöffel). 

Bei Febris perniciosa haemoptoica halte man sich nicht mit Blut- 
stillung auf, sondern verordne grosse Gaben von Chinin (10—20, 
4 Stunden vor dem zu erwartenden Anfall). 

Zuweilen ist es gut, die Wirkung innerer Mittel durch äussere 
Reizmittel zu unterstützen. So empfahl M. Cock Weiss Chloroform- 
einreibungen der Brust; auch Schröpfköpfe, Senfteige, Vesicantien 
und Blutegel sind benutzt worden. Vor einiger Zeit sah ich bei 
einem jungen Italiener, welcher bereits seit acht Wochen täglich 
grössere Mengen Blutes ausgeworfen hatte und dagegen mit allen 
möglichen internen Mitteln behandelt worden war, sehr schnell die 
Blutung stehen, als ich ihm mehrmals hintereinander am Vormittage 
rechts, am Nachmittage links einen sehr grossen Senfteig bis zu 
starker Röthung der Haut über die vordere Thoraxfläche legen liess. 
In diesem Sinne wird man es verstehen, dass Taylor neuerdings die 
Eisblase gegen Lungenblutung verwirft und sie durch Tücher er- 
setzen will, welche in heisses Wasser getaucht und dann auf den 
Thorax gelegt werden. Auch hat v. Oppolser bei Blutungen, welche 
immer und immer wiederkehrten, einen kleinen Aderlass empfohlen. 
S/okes wandte wiederholte Venaesectionen an. 

Neuerdings hat Sezs versucht, wieder eine Behandlungsmethode 
zur Aufnahme zu bringen, welche bereits Hippokrates angewendet 
hat, nämlich das Binden der Glieder. 
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Man umschnürt dazu mit Tüchern, Strumpfbändern oder mit einer circa 2 Cm. 
breiten sogenannten Arsolin’schen Schnalle den Humerus in der Gegend der Tuberositas, 
die Unterschenkel unter dem Knie oder die Oberschenkel in der Mitte gerade so fest, 
dass der Radialpuls oder Cruralpuls noch deutlich zu fühlen ist und lässt die Binden 
?/ —1 Stunde lang liegen. Es wird dadurch der venöse Zufluss des Blutes zum Herzen 
gemindert, darauf nimmt auch der Druck im rechten Ventrikel und im Pulmonalarterien- 
system ab und dadurch wieder werden günstigere Bedingungen für eine Thrombenbildung 
im blutenden Gefässe gesetzt. 


Eine andere Art von mechanischer Behandlung einer Lungen- 
blutung hat Bälz mit Erfolg ausgeführt, indem er durch einen 
Sandsack die kranke Thoraxseite beschwerte und an den Athmungs- 
bewegungen behinderte. Eine hartnäckige Blutung stand danach. 

Sollten Zustände von Kräfteverfall eintreten, so verordne man 
Excitantien; am häufigsten kommen dieselben bei Lungenschlagfluss 
zur Anwendung. 

Nach gestillter Blutung hat man darauf Bedacht zu nehmen, 
einer Zersetzung der in den Lungen restirenden Blutmassen möglichst 
vorzubeugen. Man führe dem Patienten vorsichtig frische Luft zu, 
verordne innerlich Myrtol (0'15 in Gelatinekapseln, 2stündl. 2 Kapseln) 
und desinficire die Zimmerluft durch Carbolspray (2 : 100). 


2. Alveoläres Lungenemphysem. Emphysema pulmonum alveolare 
s. vesiculare. 


I Anatomische Veränderungen. Alveoläres Lungenemphysem be- 
ruht auf einer krankhaften bleibenden Erweiterung der Infundibular- 
und Alveolarräume, welche zugleich mit Schwund der interalveolären 
und interfundibulären Septa verbunden ist. Eine einfache Ectasie 
der Infundibula und Alveolen (Lungenblähung) bildet gewissermaassen 
ein Vorstadium eines ausgebildeten Emphysemes. Aber man muss sich 
vor der Annahme hüten, als ob etwa jede Ectasie zu Emphysem 
führe, denn wenn die Ursachen, welche eine einfache Ectasie be- 
dingen, transitorischer Natur sind, so wird sie rückgängig, und es 
kann sich der Status quo ante herstellen. Derartige vorübergehende 
Veränderungen der Lungen nennt man Lungenblähung. Während 
Emphysem zu seiner vollendeten Entwicklung gewöhnlich eines langen 
Zeitraumes bedarf und einen Dauerzustand repräsentirt, hat man es 
bei einer einfachen Lungenblähung mit einem acuten Vorgange zu thun. 
Erst dann, wenn sich eine acute Blähung der Lunge immer und 
immer wiederholt, führt sie schliesslich zu Lungenemphysem über. 

Ein Emphysem kann ein- oder doppelseitig, eircumscript oder 
diffus auftreten. Die veränderten Stellen sind leicht zu erkennen. Sie 
erscheinen blass, hellrosa, pigment- und blutarm und trocken und 
geben bei Druck zwischen den Fingern ein sehr geringes oder gar 
kein knisterndes Gefühl. Zugleich hat man die Empfindung, als ob 
man ein gespanntes Luftkissen betastete, eine Empfindung, welche 
von Manchen als flockig, flaumig oder wollig bezeichnet wırd. Beim 
Durchschneiden der Lungen collabiren zwar die emphysematösen 
Partien, ohne dass jedoch die Luft, wie unter gesunden Verhältnissen, 
unter zischendem Geräusche entweicht. Zugleich nimmt man auf- 
fällig grosse Lufträume wahr, welche von dem Umfange eines Steck- 
nadelknopfes bis zur Grösse eines Taubeneies und darüber hinaus 
schwanken. Selbstverständlich können Lufträume grösseren Umfanges 
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nur dadurch zu Stande kommen, dass stark erweiterte Infundibula 
mit einander verschmolzen sind. Zuweilen stülpen sich einzelne Er- 
weiterungen unter der Pulmonalpleura als durchsichtige blasige und 
kugelige Hervorbuckelungen nach aussen, die von dem Umfange einer 
Erbse bis zu demjenigen einer Walnuss und sogar darüber hinaus 
anwachsen können. 

Eine genauere Beobachtung lehrt, dass sich Emphysem mit 
Vorliebe an ganz bestimmten Gegenden der Lungen entwickelt. Be- 
sonders oft und ausgesprochen tritt es an dem vorderen medianen 
und unteren Lungenrande auf, so dass die Lungenränder nicht scharf 
und spitz auslaufen, sondern gewulstet, stumpfrandig und abgerundet 
erscheinen. Auch der Processus lingualis der linken Lunge zeigt 
sehr häufig emphyscematöse Veränderungen. Man trifft Emphysem 
am häufigsten oder mitunter auch ausschliesslich am Oberlappen der 
Lungen an. Hier gelangt es wieder auf der vorderen convexen 
Fläche zur höchsten Ausbildung. Aber fast immer hält es sich an 
die peripheren Lungenschichten, während es nur selten in der Tiefe 
zu finden ist. Das eben Gesagte gilt übrigens auch von der Ver- 
theilung von Lungenblähung. 


Um die histologischen Veränderungen des alveolären Lungen- 
emphysemes genauer zu studiren, empfehlen sich Untersuchungen theils an auf- 
geblasenen und getrockneten, theils an frischen Lungen. Macht man von geblähten 
und getrockneten Emphysemlungen feine Flächenschnitte und lässt dieselben in Wasser 
schwimmen, so erkennt man mit unbewaffnetem Auge und bei Loupenvergrösserung 
abnorm grosse Hohlräume in der Lunge, von deren Wänden aus vielfach seichte und 
niedrige Vorsprünge in den freien Raum hineinragen, Ueberreste der zum Theil 
geschwundenen Alveolarsepta. Auch wird man an diesen Vorsprüngen stellenweise 
obliterirte Gefässe wahrnehmen, oder es erscheinen andere auffällig stark schwarz 
pigmentirt. 

Bei mikroskopischer. Untersuchung fortlaufender Praeparate wird man sehr bald 
zu der Ansicht gelangen, dass der ganze Process mit einer Erweiterung der infun- 
dibulären Räume anhebt, an welche sich eine Ectasie der Alveolen anschliesst. Die erste 
Ausweitung pflegen die intercapillaren Stellen der Luugenalveolen zu erleiden. Je 
mehr letztere an Umfang zunehmen, um so beträchtlicher müssen die Scheidewände 
zwischen den einzelnen Alveolen an Höhe geringer werden. Aber zugleich treten durch 
die Dehnung, welche sie erfahren, atrophische Vorgänge an ihnen auf. Sie werden 
durch Schwund des Gewebes auffällig dünn, durchlöchert und gehen zum Theil ganz 
zu Grunde, so dass mehrere Alveolen in einen gemeinsamen Raum zusammenfliessen. 
Auf diese Weise kann es schliesslich geschehen, dass sich das vielkammerige Infun- 
dibulum in einen einzigen glatten Raum umwandelt. Derselbe behält zunächst noch 
die pyramidale Form bei, späterhin aber ändert sich diese in eine mehr kugelartige 
Gestalt um. 

Nimmt die Ausdehnung des stark veränderten Infundibulums noch weiter zu, 
so kommt es zu Verdünnung und Schwund der elastischen Fasernetze, welche in den 
Scheidewänden zwischen den Infundibulis gelegen sind. Es wiederholt sich hierbei der 
Vorgang, welcher vorhin von den Alveolarseptis beschrieben wurde, so dass zwei oder 
mehrere Infundibula zu grösseren Hohlräumen zusammentliessen. 

Unter den einzelnen Gewebscomponenten kommen Veränderungen an den Alveolar- 
epithelien, an dem elastischen Grundgewebe und an den Blutgefässen in Betracht. 

Die Alveolarepithelien lassen sehr gewöhnlich in nächster Umgebung der 
Kerne Anhäufungen von Fettkörnchen erkennen, so dass die Zellen sehr viel deut- 
licher als an gesunden Lungen hervortreten. Es sind dies wohl Veränderungen, welche 
einen späteren Schwund der Epithelzellen einleiten. Man muss sich jedoch bei der mikro- 
skopischen Untersuchung hüten, Alles das für Epithelzellen ansprechen zu wollen, was 
in der Umgebung von Kernen eine Anhäufung feinster Fettkörnchen zeigt. Dergleichen 
kommt auch an den Endothelkernen der Blutgefässe und an den Bindegewebszellen des 
Lungenstromas vor, welche bei dem emphysematösen Processe ebenfalls der Atrophie und 
dem Schwunde erliegen. 


Anatomische Veränderungen. 433 


Villemin fasste die beschriebenen Veränderungen als hypertrophische und hyper- 

plastische Zustände auf, verlegte sie aber sämmtlich in die Bindegewebszellen der 
alveolaren und infundibulären Septa, weil er die Existenz eines Alveolarepithels 
leugnete. Er stellte die sehr gewagte Hypothese auf, dass Hypertrophie dieser Zellen 
eine Dehnung und Umfangszunahme der Alveolarwände bedinge, welche ihrerseits zu 
Luugenemphysem führten. 


Die Veränderungen an dem elastischen Grundgewebe sind neuer- 
dings besonders eingehend von Zffinger untersucht worden. Der genannte Autor fand, 
dass zunächst die feinsten elastischen Fasern verschwinden, so dass die elastischen 
Fasernetze einen beträchtlich einfacheren Bau erhalten. Erst späterhin kommen die 
gröberen Fasern an die Reihe. Alle Veränderungen schienen Z/fznger dafür zu sprechen, 
dass man es mit den Folgen einer mechanischen Zerrung zu thun habe. 

Von den beschriebenen Vorgängen werden die Lungencapillaren begreiflicher- 
weise nicht unberührt bleiben. Zsaaksohn untersuchte dieselben theils nach Injection mit 
gefärbten Massen, theils nach Silberimpraegnation. Durch letztere Methode fand er, dass 
die Endothelzeichnung stellenweise fehlte, so dass hier das Gefässrohr ein feinkörniges 
Aussehen darbot. An diesen Stellen kam es zur Anhäufung von farblosen Blutkörperchen 
und zur Thrombenbildung. Die verstopften Gefässbezirke verfallen fettiger Entartung 
und gehen schliesslich vollkommen zu Grunde. Man findet alsdann die Gefässe sehr 
sparsam, weitmaschig und von abnorm gradem Verlauf. /saaksorn suchte diese Gefäss- 
veränderungen als das Primäre und als den Ausgangspunkt des Emphysemes hinzustellen ; 
jedenfalls müssen sie auf den Athmungsvorgang von sehr grossem Einflusse sein und 
auch auf die Blutbewegung im Gebiete der Pulmonalarterie wichtige Rückwirkungen 
ausüben. Auch Grawitz hat in neuester Zeit circulatorische Störungen bei der Ent- 
stehung des Lungenemphysemes in den Vordergrund gedrängt. Die emphysematösen 
Veränderungen sollen sich durch eine Art von Oedem (hydropisches Emphysem) ein- 
leiten, welches das Lungenpigment an den emphysematösen Stellen gewissermaassen 
herausschwemme und sie dadurch pigmentarm mache. Aindjleisch zeigte, dass sich 
an Stelle der untergegangenen Gefässbahnen neue Verbindungswege eröffnen und unter 
Anderem die Arteriae pulmonales mit den Venae bronchiales in intimere Verbin- 
dungen treten. 


Rindfleisch fand in emphysematösen Lungen Hypertrophie der glatten Muskel- 
fasern in den feinen Bronchialwandungen , während Colberg freilich gerade Schwung 
derselben behauptet. 

Bei alten Leuten bilden sich in Folge von seniler Atrophie Lungenveränderungen 
aus, welche man wegen einer gewissen Aehnlichkeit mit dem alveolären Emphysem als 
Emphysema senile bezeichnet hat. Der Bildungsvorgang unterscheidet sich jedoch 
von dem wahren Emphysem dadurch, dass das Vorstadium der Lungenblähung fehlt. 
Der Process setzt von Anfang an mit atrophischen Veränderungen an den alveolären und 
späterhin auch an den infundibulären Septis ein, deren vorgeschrittener Schwund eben- 
falls zur Bildung von abnorm grossen Lufträumen führt. Weil hier aber kein Stadium 
der Lungenblähung vorausgeht, so ist die veränderte Lunge nicht umfangreicher, sondern 
meist kleiner als normal. 

Hat man es mit einem lang bestandenen, ausgedehnten und 
doppelseitigen Lungenemphysem zu thun, so stellt sich der Leichen- 
befund etwa in folgender Weise dar: 

Thorax auffällig gewölbt und total ectatisch oder fassförmig. 
Rippenknorpel verdickt und theilweise verkalkt. 

Die medianen Lungenränder überdecken den Herzbeutel voll- 
kommen oder fast vollständig, wobei namentlich der linke sich stark 
medianwärts vorgeschoben hat, fast bis zur Berührung mit dem 
rechten. Untere Lungenränder und Zwerchfell stehen abnorm tief; 
es ist also das ganze Volumen der Lungen mehr oder minder be- 
trächtlich gewachsen, daher der Name Volumen pulmonum auctum. 

DieLungensind nach Eröffnung des Thorax nur wenig collabirt. 
Besteht neben Emphysem Katarrh in den feineren Bronchien, so 
können sie sogar aus dem Thoraxraum etwas hervortreten. Zugleich 
bieten sie diejenige Beschaffenheit dar, welche im Vorausgehenden 
bereits geschildert worden ist. 
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Fast immer kommen in ihnen ausser Emphysem anderweitige 
Erkrankungen vor. Wir führen als die häufigsten derselben Katarrhe 
der Bronchien, Bronchiectasieen, pneumonische Processe, interstitielle 
Bindegewebswucherung, Schrumpfungsvorgänge und pleuritische 
Adhaesionen an. Eine Reihe anderer Erkrankungen wird bei Be- 
sprechung der Aetiologie erwähnt werden. 

Rindfleisch machte auf eine Verkürzung und Verdickung der Bronchien, nament- 
lich ihrer Theilung aufmerksam. Er bringt dieselbe mit einer Abnahme der Lungen- 
elasticität in Folge des Emphysemes in Zusammenhang, wodurch es ermöglicht werde, 
dass sich die Bronchien gegen die Lungenwurzel hin retrahiren. 


Das Herz liegt tiefer als normal, hat zugleich eine mehr 
horizontale Lage und vorwiegend sind rechter Ventrikel und rechter 
Vorhof nach vorn gerichtet Die eben genannten Herzabschnitte 
sind prall mit Blut gefüllt. Rechter Ventrikel und rechter Vorhof 
erscheinen erweitert und in ihrer Musculatur verdickt, was be- 
sonders am Conus arteriae pulmonalis auffällig zu sein pflegt. Die 
Muskelsubstanz ist bald braunroth, bald stellenweise hellgelb ge- 
strichelt und gesprenkelt, letzteres ist auf Verfettung von Muskel- 
fasern zu beziehen. 

Aus den Hohlvenen entleert sich reichlich Blut, welches 
meist ein schwärzliches Aussehen darbietet. 

An der Milz findet man Zeichen von Stauungsmilz, welche 
sich in leichter Vergrösserung und überreicher Entwicklung der 
trabeculären Bindegewebszüge äussern. Auch an der Leber werden 
häufig Stauungserscheinungen angetroffen : starke venöse Hyperaemie 
und Vergrösserung in der ersten Zeit, späterhin Verkleinerung und 
Schrumpfungsvorgänge, — cyanotisch - atrophische Muskat- 
nussleber. Auf der Magen-Darmschleimhaut werden Schwellung und 
katarrhalische Veränderungen beobachtet. Auch Erweiterungen 
der haemorrhoidalen Venen sind nicht seltene Befunde. An den 
Nieren lassen sich Zeichen von venöser Stauung erkennen, zu 
welchen sich nach einiger Zeit Schrumpfungsvorgänge hinzugesellen. 


II. Astiologie. Vesiculäres Lungenemphysem ist vornehmlich 
eine Krankheit des vorgerückten Lebensalters. Bei Kindern 
und Jünglingen wird man es nur selten beobachten, während es 
jenseits des 30.-—40sten Lebensjahres sehr oft zur Entwicklung 
gelangt. 

Man trifft es häufiger bei Männern als bei Frauen an, 
weil Männer durch ihren Beruf um Vieles mehr solchen Schädigungen 
ausgesetzt sind, welche zu Lungenemphysem führen. 

Auch klimatische Einflüsse bestehen in unverkennbarer 
Weise. In rauhen und nördlich gelegenen Ländern kommt Lungen- 
emphysem häufiger alsin gleichmässig und warm temperirten Gegenden 
vor. Nicht als ob das Klima einen directen Einfluss auf die Krank- 
heit äusserte, aber bekanntlich begegnet man Hustenkrankheiten an 
kalten Orten besonders oft und diese leisten gerade der Entstehung 
von Emphysem Vorschub. | 

Von manchen Autoren wird der Heredität eine aetiologische Be- 
deutung beigemessen; jedenfalls wird man Familien antreffen, in welchen 
Grosseltern, Eltern und Enkel an Lungenemphysem leiden. Jedoch will es 
uns vorkommen, als ob hier nicht die Disposition zu Lungenemphysem, 
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sondern zu den Hustenkrankheiten ererbt wird, welche ihrerseits erst secundär 
Emphysem erzeugen. 

Auch hat man zuweilen von einem angeborenen Emphysem gesprochen. 
Diese Ausdrucksweise ist vollkommen falsch, denn eine Lunge kann nur dann emphyse- 
matös werden, wenn sie geathmet und ein Vorstadium der Lungenblähung durchge- 
macht hat. Bei dem sogenannten angeborenen Emphysem dagegen handelt es sich um 
gewisse hypoplastische, also nicht um rückgängig gewordene, sondern um atrophische 
Zustände, welche zur Bildung grosser infundibulärer und alveolärer Räume geführt haben. 

Kaum jemals entsteht Lungenemphysem, ohne dass Störungen 
der Athmungsmechanik und meist adeh rkrankungen des Respira- 
tionsapparates vorausgegangen sind. Die häufigste Ursache geben 
Katarrhe der feineren Bronchien ab; schon Laennec, welchem 
man die ersten eingehenden Studien über Lungenemphysem verdankt, 
hat den Catarrhus siccus der feineren Bronchien als Hauptveranlassung 
für Emphysem beschuldigt. 

Auch Verengerungen der Bronchien, bedingt durch 
Struma, Fremdkörper, fibrinöse Ausschwitzungen oder Aehnliches, 
gelten als Veranlassung für Lungenemphysem. 

Demnächst reihen sich lang anhaltende und wiederholte Husten- 
und Pressbewegungen als sehr verbreitete Ursachen für Lungen- 
emphysem an. Dergleichen beobachtet man bei Keuchhusten, beim 
Spielen von Blasinstrumenten, beim Blasen des Löthrohres, beim 
Heben schwerer Lasten, bei übermässigem Treppen- und Bergsteigen, 
bei chronischer Obstipation und anhaltendem Schreien und Singen 
(Emphysem der Sänger). Auch hat man in Folge von Pressan- 
strengungen bei langer Geburt, durch Lachkrämpfe, asthmatische 
Anfälle u. s. f. Lungenblähung und Lungenemphysem entstehen ge- 
sehen. Bei asphyctischen Neugeborenen, bei welchen man gezwungen 
war, durch Lufteinblasen eine künstliche Respiration zu unterhalten, 
hat man mitunter durch zu starkes Lufteinblasen Lungenblähung und 
Lungenemphysem hervorgerufen. Auch durch Einathmungen von 
reizenden Gasen können die genannten Zutände veranlasst werden. 

Sandmann behauptet, dass Stenose der Nase eine häufige Ursache von alveo 
lärem Lungenemphysem sei, auch wenn damit keine Bronchialstenose verbunden ist. 

Emphysem der Lungen, welches aus den bisher angegebenen 
Ursachen entstanden ist, pflegt man als substantives (substan- 
tielles) Lungenemphysem zu bezeichnen. Man hat hiervon 
das vicariirende (compensatorische) Emphysem zu unter- 
scheiden. Man versteht darunter diejenige Form, welche dann zur 
Entwicklung kommt, wenn einzelne Abschnitte der Lungen von der 
Athmung mehr oder minder vollkommen ausgeschlossen sind, so dass 
andere durch Volumenszunahme die Function der ersteren mit zu 
übernehmen sich bestreben. Dergleichen beobachtet man bei vielen 
Erkrankungen des Lungenparenchymes, bei Compression der Lungen 
durch pleuritische Exsudate oder durch Pericarditis, übermässige 
Herzdilatation und Aneurysmen der Aorta oder Pulmonalarterie, bei 
Mediastinaltumoren, Verbildung des Brustraumes in Folge von Wirbel- 
säulenverkrümmung u. s. w. Auch gehört hierher dasjenige Lungen- 
emphysem, welches nicht selten neben pleuritischen Adhaesionen ge- 
funden wird. 

Man darf nicht glauben, dass sich substantielles und vicariirendes 
Emphysem einander ausschlössen. Besteht beispielsweise ein ausgebreiteter 
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‘oder herdweise vertheilter Katarrh der feineren Bronchien, so sind in dem 
Bezirk der katarrhalisch erkrankten Stellen die noch zu besprechenden 
Bedingungen für ein substantielles Emphysem gegeben, während in dem 
unversehrten Abschnitte der Lungen vicariirendes Emphysem zur Ausbildung 
gelangen kann. 


Einen viel umstrittenen Punkt in der Lehre vom Emphysem stellen die Ent- 
stehungstheorieen dar, d. h. die Anschauungen darüber, auf welchem Wege die 
im Vorausgehenden aufgezählten aetiologischen Momente eine Erweiterung der Alveolen 
und einen Schwund des Gewebes zu Stande bringen. Es stehen sich hier zunächst zwei 
Haupttheorieen gegenüber, welche man kurzweg als mechanische und nutritive bezeich- 
nen kann. 

Die mechanische Theorie behauptet, dass bald forcirte Inspirationen, bald 
Exspirationsstörungen den emphysematösen Process hervorrufen. Nach der nutritiven 
Theorie sollen Ernährungsstörungen im Lungengewebe emphysematöse Veränderungen 
einleiten, und es wurde bereits im Vorausgehenden hervorgehoben, dass Vrlemin eine 
von ihm als Hyperplasie der Bindegewebszellen des Stromas gedeutete Veränderung und 
/saaksohn Erkrankungen an den Blutgefässen als einleitenden Vorgang beschuldigten. 
Freund wollte die Entstehung des Emphysemes aus einer Hypertrophie der Rippenknorpel 
mit nachfolgender Verknöcherung erklären, wobei der Thorax in eine primäre starre 
Dilatation gerathe, welcher sich die Lungen zu accommodiren hätten. 

Man hat, wie so oft bei theoretischen Streitigkeiten, vielfach den Fehler begangen, 
dass man alle Fälle durch einen einzigen Entstehungsmodus erklären wollte, während in 
Wirklichkeit bald diese, bald jene Entstehungsweise, bald eine Combination von mehreren 
zugleich zutrifft. 

Rücksichtlich der nutritiven Theorien ist zu bemerken, dass es bisher nicht 
mit Sicherheit erwiesen ist, dass Ernährungsstörungen allein ausreichend seien, vesi- 
culäres Emphysem zu erzeugen. Selbstverständlich ist es, dass sie der Entstehung von 
Empbysem wesentlich Vorschub leisten, sobald mechanische Athmungsstörungen hinzu- 
treten, und begreiflicherweise werden die letzteren, um Emphysem zu erzeugen, eine 
sehr viel geringere Intensität besitzen dürfen, als wenn sie allein zur Geltung kämen. 
In Uebereinstimmung damit lehrt die klinische Erfahrung, dass gewisse schädliche Ein- 
flüsse, welchen sich Kranke bisher ohne Nachtheil ausgesetzt hatten, plötzlich zu Em- 
physem führen, nacndem entzündliche oder andere Erkrankungen des Lungenparenchymes 
vorausgegangen waren. 

Als wesentlich durch Inspirationsstörungen hervorgerufenes Emphysem kann 
das vicariirende Emphysem und das Emphysem bei Katarrh der feineren Bronchien, 
sowie bei Verengerung der Bronchien durch Fremdkörper gelten. Man denke sich einen 
grösseren Lungenbezirk von der Athmung ausgeschlossen, so wird sich begreiflicherweise 
das an sich normale inspiratorische Luftquantum auf einen kleineren Raum vertheilen, 
oder mit anderen Worten, es mnss der letztere Dehnung und Ausweitung erfahren. Am 
klarsten gestalten sich die Verhältnisse, wenn in gewissen Liumgenabschnitten Bronchien 
und Alveolen verstopft sind. Sie treffen aber auch bei pleuritischen Adhaesionen zu, 
wobei sich die an den pleuritischen Synechieen betheiligten Lungenabschnitte wegen 
Fixirung nicht genügend inspiratorisch entfalten können, so dass die frei verschieblichen, 
fast immer den vorderen und unteren Lungenrändern angehörigen Partieen compensato- 
risch emphysematöse Veränderungen zu erleiden haben. 

Anders gestalten sich die inspiratorischen Athmungsstörungen bei Katarrh der 
feineren Bronchien und bei Verengerung der Bronchien; hier gelangt der inspiratorische 
Luftstrom zwar zu den Lungenalveolen, aber während der Exspiration verlässt in Folge 
ventilartigen Verschlusses der feineren Bronchien, zum Theil auch wegen der geringeren 
Kraft, welche den Exspirationsmuskeln gegenüber den Inspirationsmuskeln zukommt, nur 
wenig oder gar keine Athmungsluft den Alveolarraum. Daraus ergeben sich Blähung 
und späterhin emphysematöse Veränderungen als nothwendige Folgen. 

Zu den Emphysemformen, welche exspiratorischen Athmungsstörungen 
ihre Entstehung verdanken, gehören alle diejenigen, bei welchen Husten- und Press- 
bewegungen im Spiele sind. Man vergegenwärtige sich die Wirkung eines Hustenstosses 
oder einer Pressbewegung bei geschlossener Glottis. Den Hauptdruck erfahren dabei 
die unteren Lungenabschnitte. Es strömt also aus diesen der exspiratorische Luftstrom 
der Trachea zu: da er aber an der geschlossenen Glottis Widerstand findet, so dringt 
er zum Theil rückläufig in den Hauptbronchus des oberen Lungenlappens hinein und 
bringt diesen letzteren zur Blähung und späterhin zur emphysematösen Veränderung. 
Dass unter den genannten Umständen gerade die oberen Lungenabschnitte in Mitleiden-. 
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schaft gezogen . werden, hat v. Ziemssen an einem sonst gesunden Manne mit fehlendem 
Musculus pectoralis nachweisen können, bei welchem es gelang, durch die dünne Inter- 
costalmusculatur den Einfluss von Husten- und Pressbewegungen auf die Lungenausdehnung 
zu verfolgen, | 

Freilich stehen sich die verschiedenen Emphysemformen nicht unvermittelt gegen: 
über; gerade die häufigste Art des Emphysemes, nämlich diejenige, welche sich in Folge 
von längerem Katarrh der feineren Bronchien entwickelt, giebt ein gutes Beispiel dafür 
ab, wie sich alle Möglichkeiten mit einander verbinden. Im Bereich der katarrhalisch 
erkrankten Bronchien kommt es zar Bildung eines „Inspirationsemphysemes“. An den 
freien Bezirken kann sich in anderer Weise vicariirendes „Inspirationsemphysem“ aus- 
bilden. Der meist sehr hartnäckige Husten giebt Veranlassung für ein „Exspirations- 
emphysem“. Und endlich werden die vorher bestandenen katarrhalischen Zustände auf 
die Ernährung des Lungengewebes nicht ohne Einfluss geblieben sein, es weniger 
resistenzfähig gemacht und damit der Ausbildung von Emphysem Vorschub ge- 
leistet haben. 


II. Symptome. Die Störungen, welche alveoläres Lungen- 
emphysem bedingt, sind zunächst mechanischer Natur und äussern 
sich unmittelbar in Veränderungen der Athmungsmechanik und der 
Bluteireulation.e Wenn in Folge des emphysematösen Processes ein 
beträchtlicher Theil des im Lungenstroma enthaltenen elastischen 
Gewebes zu Grunde gegangen ist, so wird dadurch die Elastieität 
oder, was dasselbe sagt, das Contractionsbestreben der Lungen noth- 
leiden. Da nun aber letzteres während der Exspiration zur Geltung 
kommt, während die Inspiration als ein rein activer Vorgang unter 
Vermittlung von Muskelkräften vor sich geht, so muss durch Lungen- 
emphysem vornehmlich der Exspirationsact gestört werden. Wir 
wollen diese Art von Athmungsstörung kurz als exspiratorische 
Insufficienz der Lungen bezeichnen. Man kann sich davon 
mit Hilfe des von Waldenburg in die Praxis eingeführten Pneumato- 
meters oder mittels der namentlich von Äiege/ vervollkommneten 
Stethographie überzeugen. 

Das Pneumatometer stellt eine U-förmige mit Quecksilber gefüllte Röhre dar, 
neben welcher sich eine Millimetereintheilung befindet (vergl. Fig. 118). Der eine 
Schenkel steht durch einen Schlauch mit einem Ansatzstück für Mund- und Nasen- 
öffnung in Verbindung. Der zu Untersuchende athmet nach tiefer freier Inspiration in 
das Mundstück aus oder athmet nach vorausgegangener freier Exspiration durch das 
Ansatzstück des Apparates ein, wobei jedoch Ansaugen streng zu vermeiden ist. In 
beiden Fällen wird der In- und Exspirationsdruck so abgelesen, dass man die Zahl der 
Millimeter, um welche sich die Quecksilbersäule in dem dem Patienten zugekehrten 
Schenkel bei der Exspiration unter O, bei der Inspiration über O erhoben hat, mit 2 
multiplicirt. Bei alveolärem Lungenemphysem findet man, dass der Exspirationsdruck 
ganz ungewöhnlich kleine Werthe zeigt und gegen die Regel geringer ausfällt als der 
Druck bei der Inspiration (normale Werthe für die Exspiration 30—60 Mm. Hg). 

Bei stethographischer Untersuchung beobachtete Æregel, dass an der 
Athmungscurve der exspiratorische Antheil abnorm gestaltet war und steil abfiel 
(vergl. Fig. 119). Marey und neuerdings Pick machen darauf aufmerksam, dass die 
Athmungscurve bei Emphysematikern sehr ähnlich derjenigen ist, welche man bei Thieren 
mit durchgeschnittenen Halsvagis erhält. 


Begreiflicherweise muss eine Unvollkommenheit der Exspiration 
die Lungenventilation behindern, mithin einen Grund für Athmungs- 
noth abgeben. 

Aber sie übt auch noch auf die Blutbewegung im Gebiete der 
Pulmonalarterie einen ungünstigen Einfluss aus, weil die Lungen- 
ventilation gleich einer Saugpumpe die Circulation im Lungenkreis- 
laufe wesentlich befördert. Es kommt noch hinzu, dass die emphyse- 
matösen Veränderungen an sich angethan sind, den Lungenkreislauf 
in schwerster Weise zu schädigen, denn da eine grosse Zahl von 
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Lungencapillaren mit der Ausbildung eines Lungenemphysemes zu 
Grunde geht, so wird die Fläche beträchtlich verkleinert, auf welcher 
der Gasaustausch zwischen Blut und atmosphärischer Luft vor sich 
geht. Man erkennt also, dass auch hierin ein Moment gegeben ist, 
welches Athmungsnoth hervorruft. 

‘Der ganze Lungenkreislauf müsste in irreparabele Verwirrung 
gerathen, würde nicht das Herz die Fähigkeit besitzen, die Störungen 


Fig. 118. 





Pneumstometer. Nach Waldenburg. 
mn = Mundnasenmaske. ms = Mundstück. ns = Nasenstück. mt = Mundtrichter. 


des Blutkreislaufes bis zu einem gewissen Grade auszugleichen 
(compensiren). Da ein Untergang von Lungencapillaren gleichbe- 
deutend ist mit Erhöhung des Blutdruckes im Gebiete der Pulmonal- 
arterie, so sind Dilatation und Hypertrophie des rechten Ventrikels 
nothwendige physikalische Folgen. Aber wehe, wenn der Herz- 
muskel in seiner Kraft erlahmt. Es bilden sich alsdann Stauungs- 
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erscheinungen aus, welche den Patienten einem qualvollen Ende ent- 
gegenführen. | 

Sowohl Störungen der Athmung als auch solche der Blutbe- 
wegung unterstützen sich gegenseitig darin, bei dem Kranken das 
Gefühl von Lufthunger aufkommen zu lassen. Besteht ein Em- 
physem möglichst rein und ist es nicht besonders hochgradig, so 
stellt sich Dyspnoe vielfach nur dann ein, wenn die Patienten leb- 
hafte Körperbewegungen (Treppen-, Bergsteigen, Tanzen, Turnen 
u. s. f.) unternommen haben. Zeitweise nimmt die Athmungsnoth 
überhand, wenn Bronchialkatarrh auftritt oder ein . bestehender 
Katarrh an Intensität zunimmt, was am häufigsten in den Herbst- 


Fig. 119. 





Stethographische Zwerchfellscurve. Nach Riegel. 


I. Normale Curve. II. Curve eines Emphysematikers. a Aufsteigender inspiratorischer Curven- 
schenkel. b Uebergangsstelle zwischen in- und exspiratorischem Curvenschenkel. c Absteigender 
exspiratorischer Curvenschenkel. 


und Friühjahrsmonaten zu geschehen pflegt. Auch stellen sich unter 
solchen Umständen nicht selten asthmatische Beschwerden ein. 

Unter den physikalischen Zeichen kommen bei der Diagnose 
hauptsächlich die Erscheinungen der Percussion in Betracht; fehlen 
dieselben, so wird die Diagnose meist zweifelhaft bleiben. Sie be- 
stehen in dauerndem Tiefstande der unteren Lungengrenzen, in ge- 
ringer oder fehlender respiratorischer Verschieblichkeit derselben 
und in dauernder Verkleinerung oder in Verschwundensein der 
Herzdämpfung. 

In manchen Fällen wird schon durch die Inspection die Diagnose 
eines vesiculären Lungenemphysemes wahrscheinlich gemacht. Der 
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Thorax erscheint auffällig erweitert und gerundet. Besonders pflegt 
der Diameter sterno-vertebralis an Umfang zugenommen zu haben; 
aber auch die queren und schrägen Durchmesser sind gewachsen. 
Die Erweiterung kommt vorwiegend dadurch zu Stande, dass das 
Brustbein stärker nach vorn und die Wirbelsäule beträchtlicher 
nach hinten vorgewölbt sind. Bald beschränkt sich die Erweiterung 
auf die obere, bald namentlich auf die mittlere Partie, und es geht 
daraus der sogenannte fassförmige Thorax hervor, bald ist sie total 
(vergl. Fig. 120). 

Als Ursache für die Entstehung des emphysematösen Thorax hat man den Ver- 
lust des Lungengewebes an elastischen Fasern zu betrachten, denn mit abnehmender 


Fig. 120. 





Fassförmiger Thorax bei Lungenemphysem. 37jähriger Mann. 
(Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


Elasticität der Lungensubstanz wird auch die Zugkraft geringer, welche die Lungen 
permanent wegen ihres Contractionsbestrebens auf die Innenwand des Thorax ausüben. 
Zuweilen bekommt man es mit einem einseitigen Emphysem zu thun und es werden sich 
alsdaın etwaige Thoraxerweiterungen, sowie alle anderen noch zu besprechenden Er- 
scheinungen auf die erkrankte Seite beschränken. 

Man muss sich vor dem groben Irrthume bewahren, als ob Emphysem immer 
oder fast immer mit sichtbarer Thoraxectasie verbunden ist. Findet man doch sogar 
hochgradiges Emphysem nicht selten bei phthisischem (paralytischem) Thorax, denn die 
Entwicklung eines emphysematösen Thorax hängt einmal von der Grundursache des 
Emphysemes, ausserdem noch davon ab, ob der Thorax nachgiebig ist oder nicht. 


Auch bei Aufnahme der Cyrtometercurve (vergl. Fig. 121) 
springt die auffällige Rundung des Thoraxquerschnittes in's Auge, 
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En sich mehr der Form eines Kreises als derjenigen einer Ellipse 
nähert. 

Die Intercostalräume erscheinen gewöhnlich verbreitert und 
sind in den oberen Abschnitten verstrichen, in den unteren dagegen 
als seichte Gruben zu erkennen. Die Supraclaviculargruben zeigen 
in der Regel Abflachung und sind zuweilen sogar nach aussen vor- 
gewölbt. Bei manchen Kranken tritt bei kräftigen Hustenstössen 
eine bauschige Hervorstülpung auf, welche der sich nach aussen 
drängenden Lungenspitze angehört. Ich habe dieselbe in einem Falle 


den Umfang einer Faust erreichen gesehen. 
Friedreich beobachtete bei einem Emphysematiker eine herniöse hühnerei- 
grosse Hervorstülpung der Lunge im fünften rechten Intercostalraum. 


Fig. 121. 


Rechte Brustseite. ' Linke Brustsette. 


-> 
© 


in 4—14, EN —— 





Cyrtometercurve eines emphysematösen Thorax von einem 46jährigen Manne. 
1/, natürliche Grösse. W = Wirbelsäule. St = Sternum. (Eigene Reobachtung.) 


Nicht verwechseln damit darf man die exspiratorische Vorwölbung des 
Bulbus venae jugularis internae, welche im Verlauf von Emphysem nicht selten 
dann zur Beobachtung kommt , wenn Circulationsstockungen bestehen, und gleichfalls 
zuweilen den Umfang eines Hühnereies erreicht. 


Die Athmungsfrequenz ist fast immer vermehrt. Dabei 
macht der Thorax sehr geringe respiratorische Excursionen, und 
selbst am Ende der Exspiration wird bei oberflächlicher Betrachtung 
der Eindruck erweckt, als ob sich der Brustkorb noch in Inspirations- 
stellung befände. Man spricht daher auch von einem permanent in- 
spiratorischen Thorax. Im Gegensatz zu den minimalen Athmungs- 
excursionen des Brustkorbes fällt häufig die lebhafte Betheiligung 
der auxiliären Athmungsmuskeln auf, unter welchen die Musculi 
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sterno-cleido-mastoidei und Mm. scaleni bald einer Hypertrophie an- 
heimfallen und als gespannte Stränge unter der Halshaut hervor- 
springen. Dadurch bekommt der Hals nicht selten ein verdicktes, 
gedunsenes und verkürztes Aussehen (vergl. Fig. 119). 

Auf Haut und Schleimhäuten bestehen meist Zeichen von mehr 
oder minder bedeutender Cyanose. Kommen zu Emphysem Katarrh 
der Bronchien und Stauungserscheinungen von Seiten des Herz- 
muskels hinzu, so nimmt die Cyanose so hohe Grade an, wie man 
sie gewöhnlich nur bei einem angeborenen Herzfehler zu sehen 
bekommt. 

Auch tritt unter solchen Umständen lebhafter negativer Venen- 
puls in den Halsvenen auf. Nicht selten beobachtet man bei Em- 
physematikern epigastrische Pulsationen, welche ihren Ursprung 
einer ungewöhnlichen Tieflagerung des Herzens verdanken. 

Bei der Palpation findet man in der Regel vermehrte Thorax- 
resistenz. Die Rippenknorpel, namentlich die oberen, erscheinen 
verdickt, verlängert, starr und verknöchert. Beim Auflegen der 
Hände überzeugt man sich von der geringen respiratorischen Ex- 
cursionsfähigkeit des Thorax; der Thorax befindet sich im Zustande 
starrer Dilatation. 

Der Stimmfremitus kann wegen der geringen Schwingungs- 
fähigkeit der Brustwandungen eine deutliche Abschwächung zeigen. 

Bei pneumatometrischer Untersuchung ergiebt sich der Ex- 
spirationsdruck, wie bereits erwähnt, als auffällig gering, oft 
niedriger als derjenige der Inspiration. 

Am Spirometer erkennt man Verminderung der vitalen 
Lungencapacität, welche bekanntlich für Gesunde auf 2000 bis 
4000 Cem. angenommen wird. 

Geppert verfolgte nenerdings den Sauerstoffverbrauch und die Kohlen- 


säureausscheidung durch die Lungen bei Emphysematikern und fand, dass Beides 
gegenüber der Norm erniedrigt ist. 


In der Herzgegend vermisst man meist die Erhebung des 
Spitzenstosses. Von den Bewegungen des Herzens fühlt man ent- 
weder gar nichts oder eine sehr schwache diffuse Erschütterung. 
Dagegen bekommt man nicht selten dicht am Processus ensi- 
formis bei jeder Systole einen sich nach unten vorwölbenden, abnorm 
tief gelagerten, härter werdenden Körper zu fühlen, welcher dem 
unteren Rande des rechten Ventrikels entspricht. 

Der Percussionsschall zeichnet sich häufig durch auffällige 
Lautheit und Tiefe aus. Ueber den unteren hinteren und seitlichen 
Abschnitten, seltener an anderen Stellen, nımmt er oft eine Qualität 
an, wie wenn man eine leere Pappschachtel percutirte, weshalb ihn 
Biermer als Schachtelton benannt hat. 

Dazu gesellt sich krankhafter Tiefstand der Lungengrenzen. 
Auf der Vorderfläche der rechten Thoraxseite beginnt die obere 
Lebergrenze in der rechten Mammillarlinie nicht an dem oberen 
Rande der siebenten, sondern erst unterhalb der achten Rippe, mit- 
unter erst am unteren Rande des Brustkorbes. Die Bewegungen 
des unteren Lungenrandes bei tiefer Athmung fallen entweder sehr 
gering aus oder fehlen vollkommen. Linkerseits ist die Herzdämpfung 
verkleinert oder verschwunden. — Auch Traude's halbmondförmiger 
Raum kann Höhenabnahme zeigen. Die geringe oder fehlemde 
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respiratorische Verschieblichkeit der Lungenränder kommt auch hier 
zur Geltung. Auf der hinteren Thoraxfläche findet man den unteren 
Lungenrand am Dornfortsatze des zwölften Brustwirbels, und auch 
hier bleiben respiratorische Verschiebungen entweder gänzlich aus 
oder sie fallen sehr gering aus. | 

Da Costa und Zriedreich fanden, dass der respiratorische Schallhöhen- 
wechsel, d. h. Höhenunterschiede des Percussionsschalles bei der In- und Exspiration, 
bei geringen Graden von Emphysem undeutlich wird, bei höheren sogar ganz fehlt. — 
Delafield will häufig einen „hölzernen (wooden)“ Percussionsschall gehört haben, während 
Thompson bei leiser Percussion von einem verschleierten hohen Percussionsschall (muffled 
highpitshed-note) zu berichten weiss, welcher in zweifelhaften Fällen die Differential- 
diagnose von Miliartuberculose gestatten solle. | 

Die Auscultation ergiebt gewöhnlich Abschwächung des 
vesiculären Athmungsgeräusches. Zuweilen ist das Athmungs- 
geräusch unbestimmt oder fehlt vollkommen, so dass man beim 
Äuscultiren zwar das Heben und Senken des Stethoskopes fühlt, 


ohne aber mit dem Ohre etwas wahrzunehmen. 

Von einzelnen Autoren /ZLaennec, v. Oßpolzer, Lebert) sind eigenthümlich knatternde 
und grossblasige Rasselgeräusche beschrieben worden, welche an den emphysema- 
tösen Stellen durch Losreissen der Wände von einander entstehen sollten. Auch wollte 
Barr durch eine — freilich nicht einwurfsfreie — Beobachtung zeigen, dass periphere 
Emphysemblasen zur Entstehung von fühlbaren und hörbaren Reibegeräuschen 
führen, was auch schon Garrdner gefunden haben soll. 


Die Herztöne lassen in Folge von Ueberlagerung des Herzens 
durch Lunge und dadurch behinderter Schallleitung vom Herzen zur 
Thoraxwand eine sehr bedeutende Abschwächung erkennen, welche 
sich zuweilen bis zum Verschwinden steigert. Der zweite (diastolische) 
Pulmonalton dagegen ist meist verstärkt, was eine Druckerhöhung 


im Gebiete der Pulmonalarterie anzeigt. 

Nicht selten treten Herzgeräusche auf, welche fast immer systolischer Natur 
sind und meist an der Herzspitze oder über der Tricuspidalklappe vorkommen. Sie sind 
sehr verschiedenen Ursprunges. Mitunter sind es anaemische Geräusche, bedingt durch 
allgemeinen Marasmus. In anderen Fällen sind Veränderungen des Herzmuskels, nament- 
lich Verfettungen, im Spiele. Nimmt die Dilatation des Herzens überhand, so kommt es 
zur Bildung von relativer Tricuspidalklappen-, selten Mitralklappen-Insufficienz. Gang- 
hofer hat auch diastolische Geräusche über dem unteren Theile des Sternums und an der 
Herzspitze beobachtet. 


Nicht unerwähnt dürfen wir es lassen, dass Menschen mit 
Lungenemphysem mitunter durch eine eigenthümliche Körper- 
haltung auffallen; sie strecken den Thorax nach vorn vor, während 
sie den Kopf nach rückwärts werfen, offenbar, um die auxiliären 
Athmungsmuskeln kräftiger wirken lassen zu können. 

Die Dauer eines Emphysemes kann eine sehr lange sein. 
Mitunter sind Patienten in ihrer Kindheit an Emphysem erkrankt 
und erreichen trotzdem ein Lebensalter von sechszig Jahren und 
darüber. | 

Die physikalischen Erscheinungen, welche allein einem Lungen- 
emphysem zukommen, werden häufig durch intercurrente Zustände 
complieirt. Bronchialkatarrh führt zur Bildung von Rhonchis. Des 
Auftretens von asthmatischen Beschwerden wurde bereits im Vor- 
ausgehenden wiederholentlich gedacht. ee 

Am häufigsten erfolgt der Tod dadurch, dass die Herzkraft 
insufficient wird, entweder weil hinzutretende Bronchokatarrhe die 
Herzarbeit plötzlich steigern, oder weil der Herzmuskel fettiger 
oder bindegewebiger Entartung verfällt oder durch unvorsichtige 
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körperliche Ueberanstrengung überdehnt ist. Es entwickeln sich als- 
dann Stauungserscheinungen, welche von dem rechten Ventrikel den 
Ausgang nehmen und sich zunächst von hier aus unter Vermittlung 
des rechten Vorhofes in die obere und untere Hohlvene fortpflanzen. 


Auf eine detaillirte Schilderung der Stauungserscheinungen 
kann hier nicht eingegangen werden, zumal die Symptome genau 
dieselben sind, als wenn eine primäre Herzkrankheit vorläge. Oedeme 
an den Knöcheln, welche anfangs während der Nacht und bei 
längerer Horizontallage schwinden, eröffnen gewöhnlich die Scene. 
Sie bleiben bald constant und dehnen sich auf die Beine aus. Es 
bildet sich Ascites, nachdem schon vordem Druckgefühl in der Leber- 
gegend bestand und eine Vergrösserung der Leber nachweisbar war. 
Die Diurese wird sparsam; dabei wird der Urin intensiv saturirt, 
stark sauer, von hohem specifischen Gewicht und enthält- viel Harn- 
säure und harnsaure Salze (Urate), auch Eiweiss und Fibrincylinder. 
Dazu stellen sich Erbrechen, Appetitmangel, Durchfall und selbst 
Darmblutungen ein, welche die Kräfte des Kranken schnell consu- 
miren. Es bilden sich Hydrothorax und Hydropericardium aus. Die 
Athmungsnoth steigt auf's Höchste. Blutandrang zum Kopf, Schwindel- 
gefühl, De Schwerhörigkeit und Augenflimmern beweisen 
eine Hyperaemie der Schädeleingeweide. Oft wird das ganze Gesicht 
unförmlich gedunsen, intensiv blau und die Augen dringen aus den 
Augenhöhlen nach vorn. 

Litten beobachtete in einem Falle Veränderungen im Augenhintergrund, 
nämlich Prominenz der Opticuspapille, zahlreiche unregelmässig geformte ea münzen- 
förmige Blutungen längs der Netzhautvenen und Neuro-Retinitis. 

Nehmen Stauungserscheinungen überhand, so kann Er- 
stickungstod eintreten. In manchen Fällen beendet Lungen- 
oedem das Leben, in noch anderen treten Erscheinungen von Ence- 
phalorrhagie auf. 

Unter Umständen bringen intercurrente Krankheiten grosse 
Gefahr. Schon Søkes hat hervorgehoben, dass zuweilen eine peri- 

here emphysematöse Stelle einreisst und durch Austritt von Gas 

neumothorax erzeugt. Meist gehen heftige Hustenstösse oder 
starke körperliche Anstrengung dem Ereignisse voraus, zuweilen aber 
tritt es spontan und selbst im Schlafe ein. Mitunter kommt es zur 
Bildung von Hautemphysem, welches ebenfalls auf eine voraus- 
gegangene Ruptur von Lungengewebe und interstitielles Lungen- 
emphysem hinweist. Bei sehr heftigem Katarrh können profuse 
Lungenblutungen zur Beobachtung kommen, obschon gerade 
dieser Zufall nicht häufig ist. Mitunter wird Lungenblutung durch 
einen haemorrhagischen Infarct bedingt, letzterer veranlasst durch 
losgelöste Herzthromben aus dem dilatirten rechten Ventrikel. Auch 
Lungenentzündung kann das Leben beenden, aber erfahrungs- 
gemäss giebt Emphysem zum mindesten keine Praedisposition für 
Lungenentzündung ab. 

Man hat früher vielfach gelehrt, dass sich Emphysem und 
Lungenschwindsucht /ZRokitansky), ebenso Emphysem und Herz- 
klappenfehler /Bouillaud) ausschliessen. Diese Angabe trifft jedoch 
nur ım Allgemeinen zu, denn wer an einem grossen Krankenmaterial 
arbeitet, wird nicht zu selten Ausnahmen finden. Selbstverständlich 
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bedeutet dieses Ausschliessungsverhältniss, dass Lungen im emphyse- 
matösen Zustande späterhin nur selten phthisisch werden, denn 
vicariirendes Emphysem zu Lungenschwindsucht gesellt sich, wie 
früher erwähnt, sehr häufig hinzu, und rücksichtlich der Herz- 
klappenfehler ist zu bemerken, dass sich eine relative Insufficienz 
der Mitralis und Tricuspidalis nicht zu selten als mechanische Porge 
von Emphysem entwickelt. 


IV. Diagnose. Geringe Grade eines vesiculären Lungenemphy- 
semes bleiben während des Lebens unerkannt, denn wenn Tiefstand 
der unteren Lungengrenzen, respiratorische Locomotionsbeschränkung 
derselben und Verkleinerung der Herzdämpfung nachweisbar sein 
sollen, so muss das Emphysem bereits einen gewissen Umfang er- 
reicht haben. 

Nur dann, wenn Athmungsnoth besteht, welche in ihren Ur- 
sachen nicht erklärt werden kann, während das Pneumatometer auf- 
fällig geringe exspiratorische Druckwerthe ergiebt, wird man eine 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf Emphysem schon in frühen Stadien 
stellen dürfen. 

Bei der Differentialdiagnose kommen namentlich acute 
Lungenblähung, angeborene Lungenhypertrophie, Pneumo- 
thorax und Aneurysma in Betracht. 

Bei einer einmaligen Untersuchung wird sich die Differentialdiagnose 
zwischen Lungenemphysem und Lungenblähung nicht stellen lassen, es 
sei denn, dass die Anamnese ein längeres Bestehen von Hustenkrankheiten 
ergiebt und deshalb das Vorhandensein von Lungenemphysem wahrscheinlicher 
macht. Gehen dagegen Respirationskrankheiten zurück, während der Tief- 
stand der Lungengrenzen bestehen bleibt, so spricht dies für Emphysem 
und gegen acute Lungenblähung, welche einer Restitution fähig ist. 

Bei angeborener Hypertrophie der Lungen kommen die unteren 
Lungenränder dem grösseren Lungenvolumen entsprechend wie bei Lungen- 
emphysem tiefer als normal zu stehen, doch behalten sie im Gegensatz zu 
Emphysem ihre respiratorische Beweglichkeit bei. Auch ist das Athmungs- 
geräusch laut und Stimmfremitus und Percussionsschall zeigen keine Ver- 
änderung. 

Entgegen dem Verhalten bei Emphysem ist Pneumothorax fast 
immer einseitig. Es fehlen bei Emphysem die metallischen Erscheinungen 
bei der Percussion und Auscultation. Die Entwicklung von Pneumothorax 
erfolgt im Gegensatz zu Emphysem acut, obschon Äzege/ eine Beobachtung 
mitgetheilt hat, in welcher ein ungewöhnlich schnell entstandenes Emphysem 
den Gedanken an einen abgesackten Pneumothorax sehr nahe legte. 

Biermer hat eine lehrreiche Beobachtung beschrieben, in welcher ihm 
selbst der Irrthum widerfuhr, ein Aortenaneurysma zu übersehen und 
die Krankheit für Lungenemphysem zu halten. Man wird vor Allem auf 
abnorme Gefässgeräusche oder Töne und auf die Beschaffenheit und zeit- 
lichen Verhältnisse der Pulse zu achten haben. 


V. Prognose, Die Prognose ist, soweit Lebensgefahr in Betracht 
kommt, keine besonders ungünstige, denn es kann das Leben trotz 
nicht unbedeutenden Emphysemes für viele Jahre erhalten bleiben. 
Dagegen ist man nicht im Stande, ein bestehendes Emphysem rück- 
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gängig zu machen, und es stellt sich daher rücksichtlich der Heilung 
die Vorhersage ungünstig. 

Im Einzelnen hängt die Prognose davon ab, ob sich die Kranken 
etwaigen Schädlichkeiten entziehen und dadurch dem Fortschreiten 
des Emphysemes vorbeugen können. Auch hartnäckige und aus- 
gebreitete Bronchialkatarrhe verschlimmern die Prognose, weil sie 
die schon an und für sich bestehenden Athmungsstörungen erhöhen und 
dem Herzen eine noch grössere Arbeitsleistung zumuthen. Wesentlich 
in Betracht kommt bei der Prognose die Kraft des Herzmuskels, 
denn sobald dieselbe nachlässt, sind Stauungserscheinungen unaus- 
bleibliche Folgen. 

Gewisse Formen von Emphysem freilich müssen momentan als 
günstiges Ereigniss angesehen werden. Dahin gehört vicarlirendes 
Emphysem, welches unter Umständen überhaupt nur ermöglicht, dass 
der Athmungsprocess weiter von Statten geht. 


VI. Therapie. Bei Behandlung eines Emphysemes darf man die 
Prophylaxe nicht ausser Augen lassen. Man verhüte Bronchial- 
katarrhe und behandle ausgebrochene Bronchitiden sorgfältig, da 
gerade sie in vielen Fällen Emphysem erzeugen. Auch suche man 
die Clienten vor übermässigen und unzweckmässigen Anstrengungen 
bei den Athmungsbewegungen zu bewahren, was besonders dann ge- 
schehen muss, wenn Erkrankungen der Respirationsorgane kurz 
vorausgegangen sind. 

Unter den Behandlungsmethoden gegen Emphysem selbst steht 
die Pneumatotherapie obenan. Da bei Lungenemphysem vor- 
wiegend die exspiratorische Athmungsphase behindert und gestört 
ist, so erscheint uns Ausathmung in verdünnte Luft als am ratio- 
nellsten, und der therapeutische Erfolg bestätigt dies. Besteht da- 
gegen neben Emphysem noch Katarrh in den feineren Bronchien, so 
empfiehlt sich ausserdem noch Einathmung von comprimirter Luft. 
Entweder lasse man zuerst comprimirte Luft einathmen und hinter- 
drein in verdünnte Luft ausathmen (intermittirende Athmung) oder 
durch eine Combination von zwei Apparaten können beide Dinge 
neben einander vorgenommen werden (alternirende Athmung). Man 
lasse täglich 2—3 Sitzungen machen, deren Dauer mit 10 Minuten 
beginnt und bis zu einer halben und selbst ganzen Stunde gesteigert 
werden darf (vergl. Bd. I, pag. 363). 

Etwaige therapeutische Errungenschaften lassen sich daran er- 
kennen, dass die vitale Lungencapacität wächst und der Exspirations- 
druck am Pneumatometer zunimmt. 

Gerhardt empfahl zur Erleichterung der Exspiration bei 
Emphysematikern rhythmische Compressionen des Thorax 
während der Ausathmung. Er führte dieselben 2—3 Male am Tage 
während 20—30 Respirationen aus. Bei zwei Emphysematikern konnte 
er danach eine Zunahme der vitalen Lungencapacität nachweisen. 
doch traten leichte Bronchialblutungen und bei dem einen Kranken 
Zuckungen in den Gesichtsmuskeln auf. Auch Dowrar hat über 
günstige Erfolge nach einer zweimonatlichen Behandlung nach 
Gerhardts Methode berichtet. 


Ein Kranker von Rossbach construirte zunächst für sich einen Athmungsstuhl. 
um die Respirationsbewegungen ergiebiger zu machen, Aossöach hat dann diesen Atlımungs- 
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stuhl beschrieben und gerühmt, doch fehlt es zur Zeit noch an ausgedehnteren Er- 
fahrungen darüber. Auch über einen Athmungsapparat, welchen Steinhof construirte, 
liegen bis jetzt keine grösseren Erfahrungen vor. Berdez empfahl die Einwicklung 
des Leibes mit elastischen Binden, um die Schäden der verminderten Lungen- 
elasticität zu vermindern. | 

Dobel! hat Erschwerung der Inspiration als Behandlung der Emphyse- 
matiker empfohlen. Er construirte dazu eine Art von Mundstück, welches die Inspiration 
erschwerte, die Exspiration frei liess und hiess die Kranken bei geschlossener Nase ein- 
athmen. Ueber praktische Erfolge ist nichts bekannt geworden. 

Man hat früher noch Brechmittel, Strychninpraeparate und Tonica 
verordnet, theils um das Lungengewebe durch Compression seines abnormen Luftgehaltes 
zu berauben, theils um ihm einen grösseren Tonus zu geben. 


Vielfach liegen die Verhältnisse so, dass man zunächst dem 
Emphysem weniger als dem begleitenden Bronchialkatarrh seine 
Aufmerksamkeit zuwenden muss, welcher letztere nach den früher 
gegebenen Regeln zu behandeln ist. 

Stellen sich Stauungserscheinungen ein, so wird man zu 
Herztonicis seine Zuflucht nehmen. 


3. Interlobuläres Lungenemphysem. Emphysema pulmonum 
interlobulare s. interstitiale. 


I. Anatomische Veränderungen. Die Unterscheidung zwischen 
alveolärem und interlobulärem Lungenemphysem rührt von Laennec 
her. Während alveoläres Lungenemphysem eine mit Gewebsschwund 
einhergehende Alveolarectasie darstellt, bekommt man es beim inter- 
lobulären Emphysem mit Luftaustritt in das interfundibuläre und 
interlobuläre Bindegewebe und namentlich in dessen Lymphbahnen 
zu thun. Derselbe ist ohne vorausgegangene Zerreissung der Alveolar- 
wandungen nicht denkbar. Am häufigsten findet man die vorderen 
Abschnitte des Oberlappens betroffen. 

Nur bei Leichen, welche faulige Zersetzung erlitten haben, kann sich im inter- 


stitiellen Bindegewebe der Lungen spontan Gas bilden. Es ist dies eine völlig bedeutungs- 
lose Leichenerscheinung. 


Die während des Lebens in das interstitielle Bindegewebe aus- 
getretene Luft bleibt fast niemals am Orte der Läsion, sondern 
wandert mit Vorliebe zur Lungenperipberie, um sich in dem subpleuralen 
Bindegewebe auszubreiten. Sie hebt die Pleura in Gestalt von kleinen 
durchsichtigen Bläschen in die Höhe, welche perlschnurartig oder 
rosenkranzförmig neben einander gereiht und in Feldern gruppirt 
erscheinen, welche letzteren die Grenzen eines oder mehrerer Lungen- 
lobuli wiedergeben. Durch Fingerdruck lassen sich die Bläschen längs 
der genannten Grenzen verschieben, was sie in zweifelhaften Fällen 
von subpleuralen Blasen des alveolären Lungenemphysemes scharf 
unterscheidet. An manchen Stellen können die Lobuli durch luft- 
führende Canäle von einander getrennt sein, welche sich mit all- 
mälig sich verschmälernden Seitenzweigen auf meist kurze Strecken 
in das Innere der Lungen fortsetzen. 

Nur selten wird die Pleura in Form grösserer Blasen durch Luft emporgehoben. 
Vielfach erwähnt wird eine Beobachtung von Bowillaud, in welcher die Pulinonalpleura 
an der Basis der linken Lunge in Gestalt eines umfangreichen Sackes abgehoben war, 
welchen man anfänglich für den Magen gehalten hatte. 

Ebenso wie die Luft zur Lungenperipherie vordringt, ebenso 
kann sie längs des Bindegewebes, welches Gefässe und Bronchien 


begleitet. zum Lungenhilus den Weg nehmen. Dadurch wird die 
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Möglichkeit gegeben, dass sie in das mediastinale, dann in das Hals- 
zellgewebe vordringt und auf diese Weise zu subcutanem Emphysem 
entweder nur am Halse oder über dem grösseren Theil des Körpers 
führt. Jedenfalls kommt der zuletzt erwähnte Ausgang seltener vor 
als die Entwicklung von subpleuralem Emphysem. 


II, Astiologie, Aetiologisch zeigen alveoläres und interstitielles 
Lungenemphysem vielfache Beziehungen; letzteres gesellt sich mit- 
unter zu ersterem hinzu, weil starke Hustenstösse, anhaltende 
Pressbewegungen oder ähnlich wirkende Störungen der Athmung 
eine Zerreissung der an sich schon atrophischen Alveolarwände be- 
günstigen. 

Man beobachtet interstitielles Emphysem am häufigsten bei 
anhaltendem Schreien. 

Auch nach starken Husten- und Pressbewegungen bildet 
es sich aus. So giebt Keuchhusten zur Entwicklung der Krankheit 
Veranlassung. Mitunter hat man sie bei capillärer Bronchitis und 
nach dem Heben schwerer Lasten entstehen gesehen. Haultcoeur 
sammelte 12 Fälle aus der französischen Literatur, in welchen sich 
die Krankheit bei Frauen entwickelt hatte, welche eine lange Geburt 
durchgemacht und bei derselben stark gepresst hatten. In einem 
dieser Fälle war sogar Erstickungstod eingetreten. 

In seltenen Fällen rufen gewöhnliche, aber foreirte Athmungs- 
bewegungen interstitielles Lungenemphysem hervor. So haben 
Fraentzel und Galliard bei Cholera asiatica die Krankheit auftreten 
gesehen, wenn die Asphyctischen ungewöhnlich tief zu athmen an- 
fingen. 

Zuweilen ruft eine Verengerung der Luftwege durch 
Fremdkörper, Schleim, Blut oder fibrinöse Ausschwitzungen inter- 
stitielles Lungenemphysem hervor. 

Noch vor Kurzem habe ich eine junge Dame an einer profusen 
Haemopto@ behandelt, bei welcher das in den Bronchien angesammelte 
Blut fast die ganze rechte Lunge ausser Thätigkeit gesetzt hatte, so dass 
hochgradige Dyspnoe und kaum eine Viertelstunde später interstitielles 
Lungenemphysem entstanden. Auch bei Croup ist mehrfach interstitielles 
Lungenemphysem beobachtet worden. Sachse, Bartels, Fueter und Güter- 
bock haben derartige Fälle beschrieben, meist mit tödtlichem Ausgang. 

Ulcerative Vorgänge im Lungenparenchym, beispiels- 
weise Lungenschwindsucht, können zu interstitiellem Lungen- 
emphysem führen. 

In manchen Fällen wird es durch Verletzungen hervor- 
gerufen. 

So haben Holthouse und Adams eine Beobachtung bekannt gemacht, 
in welcher ein Kind überfahren wurde und, ohne dass sonstige Verletzungen 
nachweisbar waren, wahrscheinlich in Folge von übermässig starker Com- 
pression der Lungen bei geschlossener Glottis interstitielles Lungenemphysem 
davontrug. Hierher gehört auch jene Form von interstitiellem Lungen- 
emphysem, welche man bei solchen asphyetischen Neugeborenen zu erzeugen 
vermag, welchen man zu gewaltsam Luft in den Kehlkopf geblasen bat, 
um bei ihnen eine künstliche Athmung zu unterhalten. 
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III. Symptome und Diagnose. Interstitielles Lungenemphysem 
kann man nur selten während des Lebens erkennen. Die Diagnose 
ist keine directe, sondern muss aus den Folgen der Krankheit abge- 
leitet werden. 

Man ist häufig nur dann im Stande, auf interlobuläres Lungen- 
emphysem zu schliessen, wenn es zur Entwicklung vonHautemphysem 
gekommen ist, welches, wie Zraude ausdrücklich hervorgehoben hat, 
in der Fossa jugularis zuerst erscheinen muss. Von hier aus kann 
sich das Hautemphysem über grössere Gebiete des Körpers aus- 
breiten und in hochgradigen Fällen zu monströser Entstellung führen. 
Will man aber ein solches Hautemphysem auf ein vorhergegangenes 
interstitielles Emphysem zurückführen, so ist es nothwendig, dass 
man andere Ursachen für dasselbe, wie Verletzungen von Penchen, 
Kehlkopf und Oesophagus, ausschliesse. — Man erkennt Hautemphysem 
an der Schwellung und Faltenlosigkeit und an dem Glanze der 
Haut. Die Haut ist wegen Compression der Blutgefässe auffällig 
blass und alabasterfarben. Beim Betasten giebt sie ein knisterndes 
Gefühl, als ob man Lunge zwischen den Fingern drückte Auch 
lässt sie nach Fingerdruck eine Grube zurück, welche sich meist 
bald wieder ausgleicht. Durch Compression der grossen Blutgefässe 
des Herzens in Folge von mediastinalem Emphysem können sehr 
bedenkliche Zustände von Athmungsnoth entstehen, zugleich zeigt 
sich Schwellung der Jugularvenen. 

Zuweilen macht sich noch die Gegenwart von Luft im media- 
stinalen Zellgewebe durch besondere Symptome bemerkbar, auf 
welche /r. Müller kürzlich wieder die Aufmerksamkeit hingelenkt hat. 
Man bekommt dabei mitunter über dem Brustbein ein knisterndes 
Geräusch zu hören, welches mit den Herzbewegungen zusammenfällt 
und durch Druck des Herzens auf das lufterfüllte mediastinale Zell- 
gewebe entsteht. Dasselbe kann so laut sein, dass man es in einiger 
Entfernung vom Kranken vernimmt. Die Herzdämpfung ist ganz ver- 
schwunden oder sie erscheint wesentlich verkleinert. Damit geht ein 
Verschwinden des Spitzenstosses einher. Ausserdem zeigt sich die 
obere Lebergrenze scheinbar nach abwärts verdrängt. 

Platzt ein peripheres Luftbläschen, so entsteht Pneumothorax, 
und es kann gelingen, aus der Bildung eines Pneumothorax durch 
Ausschliessung aller anderen Ursachen interstitielles Lungenemphysem 
zu diagnosticiren. 


Laennec behauptet, dass ein subpleurales Emphysem daran zu diagnosticiren 
sei, dass der Percussionsschall auffällig laut sei, und dass durch subpleurale Luftblasen 
Reibegeräusche entstünden. Beides hat man nicht bestätigt gefunden. 


IV. Therapie. Bestehende Athmungsnoth ist durch Narcotica 
abzuschwächen, welche sich zugleich empfehlen, um Hustenbewe- 
gungen und erneuten Luftaustritt zu vermeiden. Gegen Hautemphysem 
darf man in der Regel nicht einschreiten, da es sich fast immer 
allmälig spontan resorbirt. Nur bei ungewöhnlich hochgradigen 
Fällen wird man, namentlich wenn Erstickungsgefahr besteht, 
Punctionen oder Incisionen der Haut vornehmen. Daneben ist die 
Aetiologie des interstitiellen Lungenemphysems therapeutisch zu 
berücksichtigen. | 

Eichhoret, Specielle Pathologie und Therapie. 5. Aufl. I. 29 
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4. Lungenatelectase. Atelectasis pulmonum. 
(Lungencollaps. Collapsus pulmonum. Apneumatosıs.) 


I. Astiologie. Atelectase bedeutet Abnahme in dem Luftgehalt 
der Lungenalveolen, welche bis zur vollkommenen Luftleerheit ge- 
deihen kann. Man kann sie aetiologisch in vier Formen eintheilen. 
und zwar hat man eine congenitale, eine Obstructions- oder Re- 
sorptions-, eine Compressions- und eine marantische Atelectase zu 
unterscheiden. 

Die congenitale Atelectase der Lungen stellt keinen neu 
geschaffenen, sondern einen bestanden gebliebenen Zustand dar. Be- 
kanntlich befinden sich vor der Geburt die Lungen der Frucht stets 
im atelectatischen Zustande und erst mit Eintritt der Athmung geht 
die Anfüllung der Lungen mit Luft vor sich. Treten Störungen in 
der Athmungsmechanik ein, so bleiben mehr oder minder umfang- 
reiche Abschnitte der Lungen luftleer und verharren im Zustande 
von Atelectase. Dergleichen beobachtet man nicht selten bei schwäch- 
lichen und zu früh geborenen Kindern, theils weil die Athmungs- 
muskeln zu wenig Kraft besitzen, theils weil die Erregbarkeit des 
Athmungscentrums in der Medulla oblongata beträchtlich herab- 
gesetzt ist, so dass ein Atımungsbedürfniss weniger lebhaft empfunden 
wird. Auch Störungen bei der Geburt, wie zu schnelle oder zu lange 
Geburt, Compression oder Torsion der Nabelschnur, Geburt bei zu 
engem Becken, Zangengeburt oder Wendung, sowie Placenta praevia 
sind geeignet, die Entstehung von Atelectase zu begünstigen. Nicht 
selten werden bei Neugeborenen Bronchien durch aspirirten Schleim 
oder durch Meconium verstopft, so dass der ihnen zugehörige Lungen- 
bezirk atelectatisch bleibt. Sehr gewöhnlich combinirt sich Atelectase 
mit Zuständen von Scheintod (Asphyxie) der Neugeborenen, was 
schon durch die innige Verwandtschaft beider Zustände begründet 
erscheint. 

Unter Obstructions- oder Resorptionsatelectase der 
Lungen versteht man diejenige Form, welche sich nach Verstopfung 
der Bronchien dadurch bildet, dass die Luft aus dem abgeschnittenen 
Alveolarbezirke allmälig durch Resorption verschwindet. 

Am häufigsten sind Katarrhe und Schwellungen in den feineren Bron- 
chien Ursache von Obstructionsatelectase. Man findet sie daher besonders 
oft bei Capillärbronchitis der Kinder, mag diese selbständig be- 
stehen oder im Verlauf von Masern, Keuchhusten oder Croup entstanden 
sein. Auch trifft man sie bei Verschliessung der Bronchien durch Blut, 
fibrinöse Ausschwitzungen und Fremdkörper an. Seltener giebt Compression 
eines Hauptbronchus durch Lymphdrüsentumoren oder andere Geschwülste 
zu Atelectase Veranlassung. 

Die Obstructionsatelectase ist mehrfach Gegenstand experimenteller Untersuchungen 
gewesen, namentlich haben Mendelsohn und Zraude gezeigt, dass die Veränderungen, 
welche sich nach der Vagotomie bei Kaninchen ausbilden, mit Verstopfungen der feineren 
Bronchien durch aspirirte Nahrungsbestandtheile und sich daran anschliessende Atelectase 
anheben. Neuerdings hat Zichtheim die Genese der Obstructionsatelectase eingehend 
studirt, theilweise in der Art, dass er Thieren Laminariastifte in die Bronchien vorschob. 
Er fand, dass das in den Alveolarwänden circulirende Blut die Absorption der Luft in 


dem abgeschlossenen Lungenbezirke vermittelt. Am frühesten verschwand der Sauerstofl, 
demnächst folgte die Kohlensäure und am längsten verblieb wegen seines niedrigen Ab- 
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sorptionscoöfficienten der Stickstoff. Allmälig verschwindet das gesammte Gasgemisch 
durch Absorption aus den Alveolen, weil die Lungen das Bestreben haben, ihrer elasti- 
schen Contractilität möglichst vollkommen zu folgen. 


Die Compressionsatelectase wird ihrem Namen gemäss durch 
Druck hervorgerufen, welchen das Lungenparenchym aus der Nachbar- 
schaft zu erleiden hat. Wir führen als solche Compressionsursachen 
Pleuritis, Hydrothorax, Pneumothorax, Pleuratumoren, Lungen- 
tumoren, Pericarditis, Herzdilatation, Herzhypertrophie, Herzge- 
schwülste, Aneurysmen, Mediastinaltumoren, Verkrümmungen der 
Wirbelsäule vereint mit Thoraxdifformität, Meteorismus, Unterleibs- 
tumoren, Ascites u. s. f. an. 

Eine marantische Atelectase entwickelt sich im Verlauf von 
lang anhaltenden und mit Consumption verbundenen Krankheiten. 
Am häufigsten kommt sie bei Typhus abdominalis vor, aber auch 
bei anderen, besonders bei fieberhaften Krankheiten und bei Darm- 
katarrh der Kinder begegnet man ibr nicht selten. Bei ihrer Ent- 
stehung unterstützen sich oft mehrere Momente. Bei fieberhaften 
Krankheiten kommen parenchymatöse Entzündung und Degenerations- 
vorgänge in den Inspirationsmuskeln in Betracht, durch welche die 
Kraft der Muskeln leidet. Besteht beträchtliche allgemeine Kräfte- 
abnahme, so sinkt die Erregbarkeit des Athmungscentrums und die 
Ventilation der Lungen geht an und für sich in oberflächlicher Weise 
von statten. Vor Allem ist aber noch anhaltende Lage in einer und 
derselben Körperstellung in Betracht zu ziehen, wie dies bei be- 
nommenen und sehr geschwächten Personen sehr gewöhnlich ist, falls 
die Krankenpflege dem nicht vorzubeugen versteht; auch unter 
diesen Umständen werden die von der Körperlast beschwerten Thorax- 
oder genauer gesagt Lungenabschnitte wenig an dem respiratorischen 


(saswechsel Antheil nehmen. 

Eine wie grosse Bedeutung der Körperlage, welche für einige Zeit unverändert 
innegehalten ist, auf die Entstehung von atelectatischen Zuständen beizumessen ist, er- 
kennt man aus jener Form von Atelectase, welche man als physiologische Ate- 
lectase bezeichnen kann. Wenn man bei gesunden Personen, welche einige Zeit auf 
dem Rücken geschlafen haben, im Aufsitzen die unteren Lungenränder auscultirt und 
zugleich tief athmen lässt, so hört man sehr häufig während der ersten drei bis fünf 
Inspirationen sparsames kleinblasiges Rasseln. Offenbar ist dasselbe in der Weise zu 
erklären, dass sich die unteren hinteren Lungenabschnitte in der Rückenlage und im 
tiefen Schlafe an der Athmung wenig oder gar nicht betheiligen, so dass Luft aus den 
Alveolen theilweise schwindet und die Alveolenwände sich aufeinander legen. Werden 
dann aber in Folge der tiefen Einathmungen die Alveolen von Neuem mit Luft gefüllt, 
so trennen sich ihre Wände von einander und es entstehen dadurch kleinblasige Rassel- 
geräusche. 


II. Anatomische Veränderungen. Atelectase dehnt sich nur selten 
über einen ganzen Lungenlappen oder über eine ganze Lunge aus, 
in der Regel bestehen lobuläre Herde. Dieselben lassen bestimmte 
Lieblingssitze erkennen. Bei angeborener Atelectase ist am häufigsten 
die Lungenbasis betroffen, demnächst der vordere untere Lungenrand 
und der Processus lingualis der linken Lunge, selten die Gegend der 
Lungenspitzen. Bei Obstructionsatelectase, ebenso bei marantischer 
Atelectase treten die atelectatischen Veränderungen vorwiegend in 
den unteren hinteren Lungenabschnitten auf. Bartels und Siefen 
heben hervor, dass sich Atelectase mitunter in Form eines bis über 
5 Cm. breiten Streifens darstellt, welcher sich längs der Wirbel- 
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säule von der Basis der Lungen unter allmäliger Verschmälerung 
bis zur Lungenspitze erstreckt. Der Sitz einer Compressionsatelectase 
hängt von der jedesmaligen Ursache ab. Bei mediastinalen Er- 
krankungen, bei Aneurysmen und Herzkrankheiten wird zuerst der 
vordere mediane Lungenrand in Mitleidenschaft gezogen, bei Er- 
krankungen der Pleura und des Bauchraumes dagegen findet zu- 
nächst eine Betheiligung der unteren und meist auch der hinteren 
Lungenabschnitte statt. 

Fast immer sitzen atelectatische Stellen an der Lungenperipherie, 
nur selten trifft man sie im Innern der Lungen an. Sind sie in Folge 
einer Verstopfung von Bronchien entstanden, so lassen sie gewöhnlich 
eine Art von keilförmiger Gestalt erkennen, wobei sie mit der breiten 
Basis gegen die Lungenoberfläche grenzen, entsprechend der Ver- 
ästelungsweise der Bronchien. 

Da luftleere Stellen der Lungen weniger Raum einnehmen als 
die mit Luft erfüllten, so stellen sich die atelectatischen Partieen 
auf der Lungenoberfläche als eingesunken dar. Sie sind unregel- 
mässig eckig und geben in ihrer Form die peripheren Grenzen 
mehrerer Lungenlobuli wieder. Auch ist ihre Oberfläche meist 
höckerig-uneben. Zugleich fallen sie durch ihre Farbe auf, die bald 
braunroth, bald blauroth, bald mehr blassgrau ist. Letzteres ist 
namentlich bei Compressionsatelectase der Fall und auf Blutleere der 
Lungencapillaren zu beziehen. 

Bläst man die Lungen von einem grösseren Bronchus aus auf, 
so entfalten sich die eingesunkenen Stellen und ragen bis in das 
Niveau der übrigen Lungenabschnitte hinein, zugleich nehmen sie die 
Farbe der gesunden Nachbarschaft an. Nur dann, wenn sich zu 
Atelectase eine Hyperaemie der Lungencapillaren hinzugesellt haben 
sollte, wird das Aussehen der vordem atelectatischen, jetzt mit Luft 
erfüllten Stellen ziegel- oder zinnoberroth. 

Die luftleeren Lungenpartieen fühlen sich hart an, knistern 
nicht, sind welk, aber nicht brüchig, mitunter lederartig und zäh 
(namentlich bei Compressionsatelectase) und entleeren bei Druck 
keine Luftblasen, sondern höchstens eine luftleere seröse oder 
blutig - seröse Flüssigkeit. Kleine Schnittchen von den atelecta- 
tischen Stellen in Wasser gelegt sinken unter. Handelt es sich um 
eine Obstructionsatelectase, so lässt sich aus den durchschnittenen 
Bronchien schleimiges, eiteriges oder eingedicktes käsiges Secret 
herausdrücken. 

Nicht immer bleibt es bei Atelectase der Lungen bestehen. 
Vetter gesellt sich Hyperaemie der Lungen hinzu, so dass das feste 
Gewebe auffällig frischroth erscheint und an das Aussehen von 
Fleisch erinnert, daher der Name Carnification. Späterhin kann eine 
Ansammlung von serösem Fluidum in den Lungenalveolen hinzu- 
treten, wonach der atelectatische Lungenabschnitt in Aussehen und 
Consistenz an die Milzpulpa erinnert, — Splenisation. Schliesslich 
treten in den Lungenalveolen entzündliche Veränderungen auf, und 
namentlich haben Sarte/s und v. Ziemssen betont, dass Atelectase sehr 
häufig der Ausbildung von pneumonischen und bronchopneumonischen 
Veränderungen vorausgeht. Oft werden atelectatische Stellen von 
emphysematösen umgeben, oder es wechseln atelectatisch und pneu- 
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monisch veränderte Abschnitte mit einander ab; etwaiges Emphysem 
wird man als vicariirendes aufzufassen haben. 

Auch dann, wenn eine Atelectase ohne Complicationen bleibt, 
treten weitere Veränderungen auf, die freilich noch der histologischen 
Aufklärung harren. Man erkennt sie vor Allem daran, dass es nach 
einiger Zeit nicht mehr gelingt, von dem Bronchus aus die atelec- 
tatischen Abschnitte mit Luft zu füllen, was man ohne genügenden 
Beweis als Verklebung der Alveolenwände bezeichnet hat. Kokitansky 
fand Verfettung der Alveolarepithelien und Wucherung im inter- 
alveolären und interfundibulären Bindegewebe. 

Balzer untersuchte neuerdings atelectatische Lungenpartieen von Croupkindern, 
welche 37—48 Stunden nach der Tracheotomie verstorben waren, und fand Erweiterung 
der inter- und perilobulären Blutgefässe, Durchtränkung des Gewebes mit homogenem 
eiweissartigen Exsudate, Erfüllung der Lungenalveolen mit weissen Blutkörperchen und 
desquamirten Epithelzellen und Staubtheilchen innerhalb und ausserhalb der Alveolen, 
welche wahrscheinlich durch die Trachealcanüle aspirirt waren. Offenbar hatte es Balzer 
nicht mit reiner Atelectase, sondern mit beginnender Bronchopneumonie zu thun. Dunin 
unterzog kürzlich die Veränderungen bei der Compressionsatelectase einer histologischen 
und experimentellen Untersuchung. Er fand Atrophie des Alveolargewebes, Desquamation 
der Alveolarepithelien, Obliteration der Capillaren, daneben chronische Peribronchitis 
der mittleren und gröberen Bronchien, mitunter Endobronchitis und Endarteriitis obli- 
terans. Eine Obliteration der Lungenalveolen durch neugebildetes Bindegewebe findet 
nicht statt. 

Oft kommen Veränderungen an den Circulationswegen 
vor. Bei angeborener Atelectase findet man meist das Foramen 
ovale und den Ductus Botalli offen; auch zeigt sich das rechte Herz 
dilatirt. Gerhardt bringt Hirnsinusthrombose mit Cireulationsstörungen 
in Zusammenhang, welche sich in Folge von Atelectase im Gebiete 
des rechten Herzens entwickeln müssen. Auch ist eine Bildung von 
Herzthromben im rechten Herzen beobachtet worden (Mendelsohn). 
Dilatation des rechten Herzens wird meist auch bei erworbener 
Atelectase angetroffen. 

Man hat Lungenatelectase früher vielfach mit Bronchopneumonie verwechselt. — 
Jörg hat 1832 zum ersten Male auf die- wesentlichen Unterschiede zwischen beiden 
Krankheiten hingewiesen, welche späterhin namentlich von Zass: noch klarer bestimmt 
wurden. Pneumonische Stellen lassen sich vom Bronchus aus nicht mit Lult füllen, sie 
fühlen sich brüchig an, haben eine körnige Schnittfläche, erscheinen nicht eingesunken, 
sondern vorquellend und lassen meist auf dem Pleuraüberzuge entzündliche Veränderungen 
erkennen, während bei Atelectare höchstens subpleurale Ecchymosen als Ausdruck für 
bestandene Athmungs- und Circulationsstörungen vorkommen. Zudem ergiebt die mikro- 
skopische Untersuchung bei Pneumonie Anfüllung der Lungenalveolen mit entzündlichen 
Producten, während die Alveolen bei reiner Atelectase inhaltsleer erscheinen. 


Symptome, Atelectase hat Störungen des Lungengaswechsels 
im Geier ur dann, wenn sie wenig umfangreich ist, wird die 
Function der von der Athmung ausgeschlossenen Lungenabschnitte 
durch benachbarte vollkommen übernommen. 

Auf das Bestehen von congenitaler Atelectase muss man 
dann von vornherein gefasst sein, wenn Kinder scheintodt zur Welt 
gekommen sind. Die Kleinen athmen meist oberflächlich und unvoll- 
kommen, sie liegen auffällig lang still und benommen auf ihrem 
Lager, sie weinen nicht mit lauter und schreiender Stimme, sondern 
geben nur ein schwaches klägliches Wimmern von sich, sie verlangen 
nicht nach Nahrung und nehmen die dargebotene Brust gar nicht 
oder lassen jedenfalls bald von ihr ab. Nehmen diese Erscheinungen 
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überhand, so wird das Gesicht bleigrau und livid, der Puls wird 
auffällig frequent, die Benommenheit des Sensoriums wächst und es 
tritt Erstickungstod ein, oft nachdem Zuckungen oder Convulsionen 
vorausgegangen sind. Man bekommt es also mit stetig zunehmenden 
Symptomen von Kohlensäurevergiftung zu thun. 

Objectiv werden Veränderungen an den Respirationsorganen 
nur dann gefunden, wenn Atelectasen weit verbreitet sind. Man 
beobachtet alsdann inspiratorische Einziehungen am Thorax, welche 
sich namentlich an den oberen Thoraxgruben und unteren Thorax- 
abschnitten, dem Zwerchfellansatze entsprechend, am deutlichsten 
kundgeben. Sie entstehen dadurch, dass die atelectatischen Stellen 
den inspiratorischen Thoraxerweiterungen nicht folgen können. Er- 
reichen atelectatische Partieen einen Umfang von 4—6 Cm. und eine 
Dicke von mindestens 2 Cm., so kann es gelingen, sie bei leiser 
Percussion an einer Dämpfung zu erkennen. Auch würden unter 
Umständen bronchiales Athmen und verstärkter Stimmfremitus nebst 
verstärkter Bronchophonie zu erwarten sein (letzteres bei Neu- 
geborenen während des Schreiens zu prüfen). 

Bleiben einzelne Stellen der Lungen dauernd atelectatisch, so entwickeln sich 
hier allmälig, wie Zeller neuerdings zeigte, Bronchiectasen (vergl. Bd. 1, pag. 381). 

Die Erscheinungen der erworbenen Atelectase (Obstruc- 
tions-, Compressions-, marantische Atelectase) weichen im Princip 
nicht von denjenigen der congenitalen Form ab. Ausser Störungen 
der Athmung, welche sich bis zur Erstickung steigern können, 
kommen auch hier inspiratorische Einziehungen (selten und meist, 
circumscript), verstärkter Stimmfremitus, Dämpfung, bronchiales 
Athmen und verstärkte Bronchophonie in Betracht. Man hat aber 
ausserdem noch auf das Auftreten von crepitirenden Rasselgeräuschen 
zu achten, deren Entstehung bereits bei Besprechung der physio- 
logischen Lungenatelectase erläutert wurde. Besonders charakteri- 
stisch für Atelectase ist, wenn Dämpfung und crepitirende Rassel- 
geräusche in Folge von tiefen Athmungen und Umlagerung des 
Körpers verschwinden, denn das kommt kaum bei einer anderen 
Krankheit vor. | 

Ist die Atelectase nicht bis zum vollkommenen Schwunde der 
Luft gediehen, sondern handelt es sich nur um eine Verminderung des 
Luftgehaltes, so wird sich dies durch Auftreten eines tympanitischen 
Percussionsschalles verrathen (Folge von Spannungsabnahme und 
Erschlaffung des Lungengewebes). 

Bei ausgebreiteter Atelectase werden meist Veränderungen am 
Circulationsapparate nicht ausbleiben. Man findet die Herzdämpfung 
nach rechts verbreitert und den diastolischen Pulmonalton verstärkt 
(Zeichen von Stauung im Gebiete der Pulmonalarterie). 

Erworbene Atelectasen von geringem Umfange bleiben meist 
verborgen, es sei denn, dass sie sich bei tiefer Einathmung durch 
crepitirendes Rasseln verrathen. 


IV. Diagnose. Die Erkennung von Lungenatelectase ist auch 
dann nicht leicht, wenn es sich um ausgebreitete Erkrankungsherde 
handelt. Die Diagnose beruht auf dem Nachweise von Athmungs- 
störungen, verbunden mit Luftleerheit des Lungenparenchymes. 
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Verwechslungen können namentlich vorkommen mit Pneu- 
monie, haemorrhagischem Infarct und Pleuritis. 

Von Pneumonie unterscheidet sich Atelectase durch etwaige Ver- 
änderungen des Percussionsschalles bei Lagewechsel und nach tiefen In- 
spirationen. Ausserdem werden bei Pneumonie fast immer klingende (con- 
sonirende) Rasselgeräusche angetroffen. 

Bei haemorrhagischem Infarct bekommt man es ebenso wie bei 
Atelectase mit crepitirenden Rasselgeräuschen und unter Umständen mit 
Dämpfung zu thun, doch tritt bei Infarct blutiger Auswurf auf und ausser- 
dem sind die Ursachen zu berücksichtigen. 

Eine Verwechslung mit Pleuritis liegt bei Compressionsatelectase 
besonders nahe, doch findet man bei Pleuritis meist eine lineare Begrenzung 
der Dämpfung, vor Allem abgeschwächten Stimmfremitus. 


V. Prognose. Die Prognose richtet sich ausser nach der Grösse 
des atelectatischen Bezirkes namentlich nach den jedesmaligen Ur- 
sachen. Bei angeborener Atelectase ist sie dann besonders ungünstig, 
wenn das Neugeborene frühreif und lebensschwach zur Welt kam, 
oder wenn in Folge von zu engem Becken der Mutter durch die 
Zange oder bei Extraction des Kindes durch Druck auf die Medulla 
oblongata das Athmungsbedürfniss sehr herabgesetzt ist. Die Dauer 
der angeborenen Atelectase zieht sich oft über viele Wochen hin. 
Kostlin hat eine Beobachtung beschrieben, in welcher angeborene 
Atelectase einer ganzen Lunge bei der Section eines 22jährigen 
Mannes gefunden wurde. 

Auch bei erworbener Atelectase hängt die Vorhersage von den 
Grundursachen ab. Aber es kommt hier noch sehr das richtige thera- 
peutische Handeln des Arztes in Betracht, weil sich gerade dann 
sehr ernste Zustände entwickeln, wenn die Atelectase übersehen wird 
oder ihr nicht genügend vorgebeugt worden ist. 


VI. Therapie. Die Prophylaxe betrifft vor Allem die erworbene 
Atelectase. Hierhin gehört die moderne Behandlung fieberhafter Krank- 
heiten, welche danach angethan ist, Schwächezuständen der Athmungs- 
muskeln und Depressionszuständen des Athmungscentrums entgegen 
zu arbeiten. Auch mache man es sich zur Pflicht, bei herunterge- 
kommenen und schwer fieberhaften Kranken alle Stunde die Körper- 
. lage wechseln zu lassen, damit eine Gelegenheit zu Lungencollaps 
möglichst vermieden wird. 

Bei angeborener Atelectase suche man die Athmung schnell 
anzuregen und in geordneten Gang zu bringen. Man entferne aus 
der Mundhöhle und aus den Luftwegen etwaigen Schleim oder 
Meconium und suche die Athmung durch diejenigen Mittel einzu- 
leiten, welche bei Behandlung der Asphyxia neonatorum in An- 
wendung zu ziehen sind. Ausserdem hebe man das Kind öfters aus 
dem Bette und rege es zum Schreien an. Man lagere es oft um 
und gebe ihm die Brust oder flösse ihm Milch mit einem Theelöffel 
ein. Durch Wärmeflaschen ist für die Erhaltung der Körper- 
temperatur Sorge zu tragen. Sehr kräftige Inspirationen können 
durch ein warmes Bad herbeigeführt werden, in welchem man gegen 
die Brust, oder nach dem Rathe von v. fürgensen hoch oben in 


456 Lungenhypostase. Anatomische Veränderungen. 


den Nacken und gegen das Hinterhaupt in der Nähe des Athmungs- 
centrums aus einem Gefässe oder einer Klystierspritze kaltes Wasser 
fallen lässt. Auch sind bei schwächlichen Kindern excitirende Bäder 
von Wein, Kalmuswurzeln (500 auf 2 Liter Wasser infundirt und 
dem Bade zugesetzt) oder Valeriana in Anwendung zu ziehen. 

Bei Behandlung der erworbenen Atelectase sind zu- 
nächst die Ursachen zu berücksichtigen und zu entfernen. Es kommen 
demnach Antifebrilia und Bäder, Expectorantien, Emetica, Excitantien 
und Roborantien zur Anwendung. Man lagere die Kranken einstünd- 
lich um und suche durch warme Bäder mit kalten Uebergiessungen 
tiefe Inspirationen hervorzurufen. 


6. Lungenhypostase. Hypostasis pulmonum. 


I. Anatomische Veränderungen. Eine Gelegenheit zur Bildung 
von Lungenhypostase ist alle Male dann gegeben, wenn eine und 
dieselbe Körperlage lange Zeit hindurch eingenommen worden ist 
und sich dazu Abnahme in der Herzkraft hinzugesellt. Man sieht 
unschwer ein, dass beide Momente sich gegenseitig darin unter- 
stützen, um es in den abhängigsten Abschnitten der Lungen zu einer 
Verlangsamung und Stauung der Bluteirculation und zu anderen 
davon abhängigen Veränderungen kommen zu lassen. 

Immer machen die Störungen mit Capillarstase und venöser 
Hyperaemie den Anfang, demzufolge die betreffenden Lungenab- 
schnitte tief dunkelblau- bis schwarzroth aussehen und auf der 
Schnittfläche bei Druck reichlich eine klebrig-blutige Flüssigkeit ent- 
leeren. Führt man die mikroskopische Untersuchung aus, so findet 
man die Blutgefässe in den Alveolarwänden erweitert, überreich 
mit Blut gefüllt, stellenweise geschlängelt und sich in die Alveolar- 
räume hineinwölbend. Es lässt sich nun leicht absehen, dass die 
verlangsamte Blutbewegung auf die Wand der Blutgefässe schädigende 
Wirkungen ausüben und dieselbe unter Umständen ungewöhnlich 
durchlässig machen wird., Daher kein Wunder, wenn sich bald zu 
der venösen Hyperaemie eine Transsudation von Blutflüssigkeit ın 
die Alveolarräume hinzugesellt. Gleichzeitig schwellen die Alveolar- 
epithelien und stossen sich zum Theil ab. Auch mischen sich farb- 
lose und farbige Blutkörperchen dem flüssigen Alveolarinhalte bei, 
welche durch die Blutgefässwände hindurchgewandert sind. Es ent- 
steht daraus ein mikroskopisches Bild, welches in hohem Grade an 
dasjenige einer katarrhalischen Lungenentzündung erinnert und sich 
anatomisch nicht einmal immer von demselben trennen lässt, genetisch 
freilich sich dadurch von ihm unterscheidet, dass es rein mechanischen 
Momenten seinen Ursprung verdankt, klinisch dadurch, dass es 
fieberlos besteht oder wenigstens doch fieberfrei verlaufen kann. 
Die Lungen erscheinen jetzt mit mehr Flüssigkeit durchtränkt als 
zur Zeit der venösen Hyperaemie, fühlen sich schwer und schlaff an 
und erinnern an Aussehen und Consistenz der Milz, woher der Name 
Splenisation der Lungen. Man hat diese Dinge wohl auch unzu- 
treffend als hypostatische Pneumonie bezeichnet. 

Am häufigsten sind die unteren hinteren Abschnitte der Lungen 
von hypostatischen Veränderungen betroffen, seltener beobachtet 
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man sie nur auf einer Seite, wenn lange Zeit eine ünd dieselbe 
Seitenlage innegehalten worden ist. 

Neben hypostatischen Veränderungen in den Lungen kommen nicht selten Ate- 
lectase und Lungenoedem vor, weil diese beiden Zustände ebenfalls durch mangelnden 
Wechsel in der Körperlage und durch Herzschwäche begünstigt werden. Auch pneu- 
monischen Veränderungen begegnet man, welche sich leicht als secundäre Pneumonie 
bei einem Theil der noch zu nennenden Specialursachen für Lungenhypostase einstellen. 


II. Astiologie. Ursachen für anhaltende Körperlage und Herz- 
schwäche sind am häufigsten fieberhafte Infectionskrankheiten, 
vor Allem Abdominaltyphus. Besonders gefährdet erscheinen solche 
Kranke, welche sich wegen Benommenheit wenig auf ihrem Kranken- 
lager bewegen und durch hohe Körpertemperatur oder durch lange 
Krankheit oder durch beides zugleich in ihren Kräften erheblich 
zurückgekommen sind. 

Mitunter wird auch durch Gelenkleiden, Lähmungen 
oder Knochenbruch Lungenhypostase bedingt, wenn die Kranken 
u. zur Einhaltung einer bestimmten Körperlage gezwungen 
werden. 

Ganz ähnliche Schädigungen kann hohes Alter nach sich 
ziehen, wenn die Personen ungewöhnlich schwach geworden sind. 

Auch während langen Todeskampfes entwickelt sich nicht 
selten Lungenhypostase, da während desselben häufig ein und die- 
selbe Lage bobachtet wird und die Herzkraft bis zum endlichen 
Schwunde erlahmt. 

Es sei noch darauf hingewiesen, dass der Eintritt von Lungen- 
hypostase durch gewisse Hilfsmomente begünstigt werden kann, 
wozu namentlich alte pleuritische Verwachsungen, Difformitäten an 
der Wirbelsäule oder am Thorax und Hochstand des Zwerchfelles 
in Folge von Meteorismus, Peritonitis, Ascites oder Abdominal- 
tumoren gehören, denn alle diese Dinge behindern die respiratorische 
Bewegung der Lungen, welche wieder ihrerseits auf die Bewegung 
des Blutes in den Lungengefässen von hervorragendem Einflusse 
ist. Auch bei den schädlichen Wirkungen einer constanten Körper- 
lage darf man ausser den Verhältnissen der Schwerkraft nicht 
ausser Augen lassen, dass auch noch durch die Körperlast Thorax 
und Lungen an freier Bewegung gehemmt werden. 


II. Symptome. Die Symptome der Lungenhypostase werden 
während des Lebens leicht übersehen, häufig schon deshalb, weil es 
fahrlässig und rücksichtslos ist, Schwerkranke immer wieder aufzu- 
richten, um mehrmals am Tage ihre hinteren unteren Lungenab- 
schnitte genau zu untersuchen. Dazu kommt, dass die objectiven 
Veränderungen nicht selten sehr geringfügiger Natur sind. 

Oft erregen beschleunigte Athmung, Cyanose und zunehmende 
Benommenheit in Folge von Kohlensäurenarcose die Aufmerksamkeit, 
denn sie weisen auf bestehende Athmungsstörungen hin und sind 
unmittelbare Folgen davon, dass ein Theil der Lungen von der Be- 
theiligung an der Athmung mehr oder minder vollkommen ausge- 
schlossen ist. Husten kann fehlen; in anderen Fällen fördern die 
Kranken einen schleimigen, schleimig-eiterigen oder selbst blutigen . 
Auswurf zu Tage. Die Körpertemperatur bleibt so lang unbeeinflusst, 
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als Lungenhypostase frei von entzündlichen Complicationen in der 
Lunge besteht, vorausgesetzt, dass nicht die Grundkrankheit fieber- 
haft verläuft. 

Den Percussionsschall findet man, so weit sich die Hypostase 
erstreckt, d. h. also meist hinten unten beiderseits, leicht gedämpft 
und tympanitisch, Dinge, welche sich aus der Erschlaffung und 
Blutüberfüllung des Lungengewebes leicht erklären. Die Athmungs- 
geräusche erscheinen im Vergleich zu den nicht hypostatischen Partieen 
abgeschwächt; daneben beobachtet man kleinblasige, nicht klingende 
Rasselgeräusche: ersteres ist auf eine geringere Betheiligung der hypo- 
statischen Lungenabschnittean den Athmungsbewegungen zu beziehen, 
letzteres auf Gegenwart von Flüssigkeit in den Lungenalveolen. 
Hat die in den Lungenalveolen angesammelte Flüssigkeit in grösserer 
Ausdehnung ihren Luftgehalt ganz eingebüsst, so treten, ähnlich wie 
bei Lungenentzündung, die physikalischen Zeichen von Luftleerheit 
des Lungengewebes ein, nämlich Dämpfung, Bronchialathmen, 
klingende (consonirende) Rasselgeräusche, verstärkter Stimmfremitus 
und verstärkte Bronchophonie, so dass dann Hypostase und Pneu- 
monie klinisch nicht mehr aus einander zu halten sind, namentlich 
wenn man die Dinge nicht von Anfang an verfolgt hat und ausser- 
dem durch das Grundleiden Fieber bedingt wird. 

Lungenhypostase kann sich binnen wenigen Stunden ausbilden, 
aber sie wird auch ebenso schnell wieder rückgängig. Das schliesst 
freilich nicht aus, dass sie sich mitunter über viele Tage und selbst 
über Wochen hinzieht, wenn die schädlichen Ursachen bestehen bleiben 
und nicht gründlich bekämpft werden. 


IV. Diagnose. Lungenhypostase kann man besonders leicht mit 
Atelectase, Pneumonie und Lungenoedem verwechseln. 

Von Lungenatelectase unterscheidet man Lungenhypostase dadurch, 
dass erstere bei vorgenommenem Lagewechsel des Körpers schneller zu 
schwinden pflegt, aber eine sichere Differentialdiagnose freilich wird sich 
nicht immer treffen lassen. 

Bei Lungenentzündung wiegen die Consonanzerscheinungen vor, 
welche vorhin aufgeführt worden sind; dass auch hier unlösbare Aufgaben 
für die Differentialdiagnose erwachsen können, wurde bereits erwähnt. 

Bei Lungenoedem ist Dämpfung selten, dagegen pflegen Rasselge- 
räusche in grösserer Verbreitung über den Lungen aufzutreten. 


V. Prognose. Die Vorhersage gestaltet sich wegen der Ursachen 
ernst; leicht nimmt Herzschwäche überhand oder es gesellt sich zu 
Hypostase secundär Lungenentzündung hinzu, welche den Tod bedingt. 


VI. Therapie. Die Behandlung hat sich vor Allem der Pro- 
phylaxe zuzuwenden. Benommene Kranke oder solche, welche sich 
aus anderen Ursachen nicht viel im Bett bewegen, hat man am 
Tage stündlich umzulagern, bald auf den Rücken, bald auf die 
eine, bald auf die andere Seite. Durch Bekämpfung hohen Fiebers 
mittels Antifebrilia und Bädern beugt man am sichersten Zuständen 
von Herzschwäche vor, namentlich wenn man noch grosse Alkohol- 
gaben reicht. Unter Umständen sind Herztonica (vergl. Bd. I, pag.97) 
und Excitantien angezeigt (vergl. Bd. I, pag. 16). 
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6. Lungenoedem. Oedema pulmonum. 


I. Aetiologie. Lungenoedem bedeutet Anfüllung der Lungen- 
alveolen mit serösem Transsudat. Begreiflicherweise wird dieser 
Vorgang mit einer oedematösen Durchtränkung des interstitiellen 
Gewebes verbunden sein; nach einzelnen Autoren tritt zuweilen 
ein interstitielles Oedem sogar als selbständige Erkrankung auf, 
welcher freilich eine klinische Bedeutung nicht zugesprochen 
werden kann. 

Entwicklung und Dauer eines Lungenoedemes erstrecken sich 
bald über wenige Stunden, bald über mehrere Tage und man pflegt 
demnach zwischen einem acuten und chronischen Lungenoedem 
zu unterscheiden. Auch kann sich das Oedem in dem einen Falle auf 
kleine Abschnitte der Lungen beschränken, in dem anderen eine 
ganze Lunge und selbst beide Lungen in Mitleidenschaft ziehen, 
circumscriptes (locales) — diffuses Lungenoedem. 

Nur selten tritt Lungenoedem unter dem Bilde einer acuten 
idiopathischen und selbständigen Krankheit auf. Man hat der- 
gleichen durch kalten Trunk /Hertz), Uebergiessung mit kaltem 
Wasser und nach schroffem Temperaturwechsel / Wiesener) entstehen 
gesehen, doch war v. S/rümpell in einem Falle überhaupt nicht im 
Stande, eine Ursache der Erkrankung ausfindig zu machen. Mit 
gutem Grunde darf man jedoch unter solchen Umständen Bedenken 
tragen, ob es sich hier wirklich um rein transsudative und nicht 
vielmehr um entzündliche Veränderungen gehandelt hat, also um ein 
entzündliches Lungenoedem. Ohne Frage legen derartige Vor- 
kommnisse den Gedanken nahe, dass man es mit einer seltenen 
Form von Pneumonia serosa zu thun gehabt habe, bei welcher es 
zur Absetzung eines gerinnenden Exsudates innerhalb der Alveolar- 
räume nicht kommt. 

Sicher entzündlicher Natur ist jene Form von circumscriptem 
Lungenoedem, welche sich an die nächste Umgebung von Entzündungs- 
herden in den Lungen hält, z. B. bei fibrinöser Pneumonie, Abscess, 
Neoplasmen u. s. f. Sie stellt gewissermaassen den Ausläufer des 
Entzündungsvorganges dar, an welchem zwar noch eine lebhafte Trans- 
sudation, eigentlich Exsudation von Flüssigkeit aus den Blutgefässen, 
aber keine Auswanderung von farblosen Blutkörperchen mehr statt 
hatte. Man kann sie als entzündliches collaterales Lungen- 


oedem bezeichnen. 

v. Niemeyer und viele andere Autoren haben behauptet, dass zuweilen eine über- 
mässig lebhafte arterielle Hyperaemie der Lungen genüge, um Lungenoedem zu er- 
zeugen, doch ist dem nicht mit Unrecht widersprochen worden. 

Ebenso ist das Vorkommen eines nicht entzündlichen collateralen Lungen- 
oedemes mehr als zweifelhaft. Man stellte sich vor, dass, wenn grössere Abschnitte 
der Lungen comprimirt und der Kreislauf in ihnen beeinträchtigt ist, der Blutzufluss 
zu den unversehrt gebliebenen Abschnitten so lebhaft werde, dass es in ihnen zu Lungen- 
ödem komme. 

H. Müller hat vor Kurzem auf ein angioneurotisches Lungenoedem hinge- 
wiesen. Er beobachtete es anfallsweise auftretend und fand die Erklärung dafür erst 
dann, als sich auch auf der Haut umschriebene Oedeme in Anfällen einstellten. 

In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle bildet Lungenoedem 
einen complicativen Zustand und bei weitem am häufigsten handelt 


es sich um ein Stauungsoedem der Lungen. 
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Cohnheim & Welch haben den ex perimentellen Beweis geliefert, dass Bedin- 
gungen für Lungenoedem allemal dann gegeben sind, wenn die Kraft des linken Herz- 
ventrikels erlahmt und dadurch für die Blutbewegung aus dem unversehrten rechten 
Herzen unüberwindliche Widerstände erwachsen. Solche Zustände mit ihren Folgen ver- 
mochten sie dadurch hervorzurufen, dass sie bei Kaninchen mit möglichster Schonung 
der rechtsseitigen Herzmusculatur den linken Ventrikel zwischen den Fingern quetschten 
und arbeitsunfähig machten. 

Derartige Stauungsoedeme in den Lungen bilden sich beim Men- 
schen ungewöhnlich häufig während des Todeskampfes aus — ago- 
nales Lungenoedem —, wenn das linke Herz seine Arbeit bereits 
eingestellt hat, während die rechte Herzkammer noch fortarbeitet. 
Auch wird ihre Ausbildung begünstigt, wenn durch Herzmuskel- 
veränderungen, mögen dieselben Folgen von Herzklappenfehlern, 
Erkrankungen des Herzbeutels oder der Coronararterien, oder durch 
Nierenkrankheiten, oder durch Fieber und Infection hervorgerufen 
sein, eine Art von Praedisposition für weitere Störungen der Herz- 
thätigkeit gegeben ist. Auch Erkrankungen des Centralnerven- 
systemes dürften sehr wohl im Stande sein, auf diesem Wege 
Lungenoedem anzufachen. 

Zu den Stauungsoedemen der Lunge hat man auch des hypo- 
statische Lungenoedem zu rechnen, welchem man bei entkräfteten 
Personen begegnet, die lange Zeit eine und dieselbe Körperlage ein- 
gehalten haben. Hatten die Kranken andauernd Seitenlage beob- 
achtet, so trifft man es gewöhnlich nur in der entsprechenden Lunge 
an; bei anhaltender Rückenlage entwickelt sich meist doppelseitiges 
Lungenoedem. 

Mitunter hängt die Entwicklung von Lungenoedem mit einer 
krankhaft gesteigerten Durchlässigkeit der Blutgefässe 
zusammen, wie sie sich nach experimentellen Untersuchungen von 
Cohnheim & Lichtheim dann entwickelt, wenn das in den Gefässen 
kreisende Blut an Eiweiss verarmt (Hypalbuminose). Man bekommt 
dergleichen bei vielen cachectischen Zuständen zu sehen, z. B. bei 
Morbus Brightii, Krebs, Lungenschwindsucht u. s. f. 

Sahli hat die Ansicht vertreten, dass bei dem Zustandekommen der meisten Fälle 
von Lungenoedem Veränderungen der Blutgefässe die Hauptrolle spielen, 

Zuweilen tritt Lungenoedem nach Art eines Oedema ex vacuo 
auf, bei welchem sich die Lungenalveolen unter ähnlichen Bedin- 
gungen befinden, wie wenn man die Haut der Einwirkung eines 
Schröpfkopfes ausgesetzt hätte. Hierher gehört Lungenoedem, welches 
sich bei Verengerung der Luftwege durch Fremdkörper oder fibrinöse 
Exsudate, nach ausgiebiger Punction pleuritischer Exsudate n. s. f. 
bildet, auch sind wir geneigt, hier jene Oedemform Ea AE E 
welche man nach Einathmungen von irrespirabelen Gasen, z. B. von 
Kohlenoxydgas, eintreten gesehen hat, trotzdem einzelne Autoren 
dafür eine durch die Gase bedingte abnorme Durchlässigkeit der 
Blutgefässwände in Anspruch genommen haben. 


I. Anatomische Veränderungen. Besteht allgemeines Lungen- 
oedem, so fallen bei Eröffnung des Brustraumes die Lungen durch 
grösseres Volumen auf; sie erscheinen gedunsen und collabiren sehr 
wenig oder gar nicht. Auch fühlen sie sich eigenthümlich schwammig- 
weich an und hinterlassen auf Fingerdruck eine mehr oder minder 
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tiefe Grube, welche sich bei acutem Lungenoedem schneller ausgleicht 
als bei chronischem, weil bei letzterem die Elasticität des Lungen- 
gewebes mehr gelitten hat. Oft sind die Lungen ausserordentlich 
blass und besitzen fast ein transparentes Aussehen. 

Auf dem Durchschnitt entleert sich meist auf der Schnittfläche 
eine reichliche dünnflüssige, vorwiegend feinschaumige Flüssigkeit, 
mit welcher nicht nur die Lungenalveolen, sondern auch die Bronchien 
theilweise erfüllt sınd. Dieselbe ist bald wasserklar, bald leicht 
rosig gefärbt, bald mit reichlichem Blut untermischt, welches sich 
aus den durchschnittenen Lungengefässen ergiesst. Bei Ikterischen 
kann sie ein gelbliches Colorit annehmen, bei Herzkranken dagegen, 
welche an brauner Pigmentinduration der Lungen leiden, einen 
braunen Farbenton bekommen und bei stark schwarz pigmentirten 
Lungen schwärzlich tingirt sein. 

Zuweilen leidet in Folge von Oedem die Festigkeit des Lungen- 
gewebes, so dass dasselbe leicht zerreisslich wird und wie macerirt 


erscheint. 

Auf die schaumige Beschaffenheit des Fluidums hat man bei der anatomischen 
Diagnose von Lungenoedem grosses Gewicht zu legen, denn nicht selten tritt nach er- 
folgtem Tode Flüssigkeit in die Lungenalveolen über, welche selbstverständlich des 
Luftgehaltes entbehrt und mit postmortalen Flüssigkeitsansammlungen in den serösen 
Höhlen auf einer Stufe zu stehen scheint. 


OI. Symptome. Die Schädigungen, welche Lungenoedem mit sich 
bringt, lassen sich leicht übersehen. Als nothwendige Folgen stellen 
sich Störungen des Lungengaswechsels heraus, welche bis zur Er- 
stickung anwachsen. 

Wie unter anderen ähnlichen Verhältnissen findet man die 
Athmung beschleunigt und erschwert. Auf der Haut und an den 
Schleimhäuten werden Zeichen von Cyanose sichtbar. Nimmt die 
Kohlensäurevergiftung überhand, so wird das Sensorium benommen,; 
das Gesicht nimmt eine bleigraue Farbe an; es tritt Somnolenz ein; 
auch erfolgen Zuckungen in den einzelnen Muskeln oder in grösseren 
Muskelgruppen und schliesslich kommt es zum Erstickungstod. 

In der Regel wird die Expectoration mit dem Eintritt von 
Lungenoedem ungewöhnlich reichlich. Der Auswurf ist auffällig 
dünnflüssig, schaumig, wasserfarben und leicht gelblich, oder durch 
Beimengung von rothen Blutkörperchen rosa gefärbt, seltener mit 
Blutstreifen untermischt. Er stellt ein albuminhaltiges und mit 
spärlichem Schleimstoff untermischtes Fluidum dar, welches bei 
mikroskopischer Untersuchung nur wenige Eiterkörperchen, rothe 
Blutkörperchen und gequollene Alveolarepithelien zu enthalten pflegt. 
Sehr treffend hat man dieses vorwiegend seröse Sputum mit Hühner- 
eiweiss verglichen, welches man zu Schnee geschlagen und dann 
wieder zerfliessen gelassen hat. Auch dem Aussehen von Seifen- 


wasser ist es nicht unähnlich. 

Tritt Lungenoedem im Verlauf von fibrinöser Pneumonie auf, so expectoriren die 
Kranken ein pflaumenbrühartiges Sputum, welches bei Besprechung der fibrinösen 
Lungenentzündung genauer beschrieben werden soll. 

In dem Auswurfe eines Nierenkranken mit Lungenoedem wies Zlezscher nicht un- 
beträchtliche Mengen von Harnstoff nach. 


Die reichliche Expectoration hält in der Regel nicht lang an. 
Sehr bald erlahmen die Kräfte der Hustenmuskeln und das Secret 
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bleibt in den Luftwegen zurück. Offenbar muss dadurch die Gefahr 
der Erstickung zunehmen. Im Verein damit stellt sich meist ein 
eigenthümliches Rasseln, sogenanntes Kochen, auf der Brust ein; 
auch in der Trachea kommt es zur Bildung von grossblasigen Rassel- 
geräuschen und oft stellt dieses ominöse Trachealrasseln die Vor- 
boten des nahenden Todes dar. 

Die Gegenwart von lufthaltigem Fluidum in den Lungenalveolen 
giebt sich bei der physikalischen Untersuchung vorwiegend auscul- 
tatorisch kund. Man bekommt es mit kleinblasigen Rassel- 
geräuschen zu thun, welche dadurch entstehen, dass sich während 
der Inspiration die Alveolarräume von dem Fluidum losreissen. Da 
aber fast immer auch die Bronchien mit flüssigem Secret erfüllt sind, 
so findet man meist sehr weit verbreitetes, ausserordentlich reich- 
liches feuchtes Rasseln, welches aus grossen, mittelgrossen und kleinen 
Blasen zusammengesetzt ist. Dasselbe ist hell, besitzt aber keinen 
Klang (Consonanz) und verdeckt meist das Atlımungsgeräusch. 

Die Percussion ergiebt entweder unveränderte Verhältnisse 
oder der Percussionsschall ist in Folge von Erschlaffung des 
Lungenparenchymes tiefer als normal und von leicht tympanitischem 
Beiklang. 

Sollte die in den Lungenalveolen angesammelte Flüssigkeit ihren Luftgehalt voll- 


kommen verlieren, so wäre die Möglichkeit gegeben, dass sich über den erkrankten 
Abschnitten Dämpfung, Bronchialathmen und verstärkter Stimmfremitus ausbilden. 


IV. Diagnose. Die Erkennung von Lungenoedem ist in der Regel 
dann leicht, wenn das Oedem nicht zu beschränkt besteht. Reich- 
liche Expectoration eines vorwiegend serösen Auswurfes im Verein 
mit den eben besprochenen physikalischen Zeichen von Flüssigkeits- 
ansammlung innerhalb der Lungenalveolen sichert die Diagnose. 


V. Prognose. Die Prognose des Lungenoedemes ist in allen 
Fällen eine sehr ernste. Einmal ist das Vedem der Lungen an sich 
eine gefahrvolle Erkrankung, welche oft auffällig schnell durch Ver- 
nichtung des Lungengaswechsels den Tod herbeiführt, ausserdem aber 
sind sehr häufig die Ursachen eines Oedemes so ernster Natur, dass 
man von der Therapie nicht allzuviel hoffen darf. Tritt der Tod 
binnen kurzer Zeit und fast apoplectiform ein, so hat man das auch 
als Stickfluss, Apoplexia pulmonum serosa, bezeichnet. 


VI. Therapie. Bei Behandlung von Lungenoedem hat man der 
Prophylaxe grosse Aufmerksamkeit zu schenken. Bei allen fieber- 
haften Krankheiten muss man darauf bedacht sein, die Herzkraft 
zu erhalten, wozu die moderne Fieberbehandlung besonders geeignet 
erscheint. Bei Morbus Brightii und anderen Krankheiten, welche mit 
Säfteverlusten verbunden sind, suche man letztere auf ein möglichst 
geringes Maass herabzusetzen. Bei schwer kranken und entkräfteten 
Personen lasse man häufig die Lage wechseln, um Hypostasen zu 
vermeiden. 

Ist es zur Entwicklung von Lungenoedem gekommen, so stelle 
man sich alle Male zur Hauptaufgabe, die Herzkraft zu steigern. 
Man gebe reichlich Wein und Excitantien. 
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Ist das Oedem bereits weit vorgeschritten, so muss man ausser- 
dem die Luftwege frei zu machen suchen. Am meisten empfehlen 
sich dazu die kratzenden Expectorantien, womöglich vereint mit 
Excitantien, z. B. 


Rp. Acid. benzoic. 0'3 Rp. Decoct. Rad. Senegae 
Camphor. 0'05 10'0: 180 
Sacchari 05. Liquoris Ammonii anisati 5'0 
Mfp. d. t. d. Nr. X. Sirup. simpl. 15°0. 
Ss. 2stündl. 1 P. MDS. 2stündl. 1 Esslöffel. 


während Brechmittel nicht ohne Bedenken gereicht werden dürfen, 
weil sie den Kräfteverfall begünstigen und bei vorgeschrittener 
Kohlensäure-Intoxication oft wirkungslos bleiben. 

Traube empfahl innerlich Plumbum aceticum. 

Vielfach hat man Ableitungen auf die Haut versucht, bei- 
spielsweise Bu Einreibungen, Senfteige, Hand- und Fussbäder 
mit Senfmehl, Blasenpflaster, trockene Schröpfköpfe u. s. f. 

Bei Lungenoedem in Folge von Morbus Brightii hat man viel- 
fach Versuche mit Diaphoreticis, Diureticis und Drastiecis 
gemacht, ohne aber dadurch besondere Vortheile zu erreichen, so 
dass die im Vorausgehenden angegebenen Principien der Behandlung 
auch hier am besten beibehalten werden. 

Eine wichtige Rolle spielt bei der Behandlung von Lungenoedem 
der Aderlass, denn wenn auch sonst fast überall aus dem thera- 
peutischen Gebiete verdrängt, gestehen ihm doch hier nahezu alle 
‚ Autoren eine günstige Wirkung zu. Freilich ist in vielen Fällen 
sein Erfolg nur vorübergehend, veranlasst durch die transitorische 
Entlastung des rechten Herzens, und es würde ganz und gar ver- 
fehlt sein, wollte man über ihm die Erhaltung und Vermehrung der 
Herzkraft ausser Augen setzen. Auch von dem Binden der Glie- 
der (vergl. Bd. I, pag. 430) wird man mitunter überraschende Er- 
folge sehen. 


7. Katarrhalische Lungenentzündung. Pneumonia catarrhalis. 


(Bronchopneumonia. Pneumonia lobularis.) 


I. Astiologie. Bei katarrhalischer Lungenentzündung werden die 
inden Entzündungsprocess hineingezogenen Alveolarräume mit flüssigem 
Exsudat erfüllt. Die Krankheit kommt immer nur secundär und nicht 
anders vor, als wenn ihr Katarrh in den feineren Bronchien (Capillär- 
bronchitis, Bronchiolitis) vorausgegangen ist, so dass die Bezeichnung 
Bronchopneumonie gerechtfertigt erscheint. Zum Unterschiede von 
der im nächsten Abschnitt zu besprechenden fibrinösen Pneumonie 
tritt sie, wenigstens anfänglich, in zerstreuten kleinen Herden auf, 
woher ihr Name Pneumonia lobularis (Pneumonia disseminata s. in- 
sularis). 

Am häufigsten stellt sich Bronchopneumonie im Verlauf von 
gewissen Infectionskrankheiten ein, welche letzteren häufig 
gerade wegen dieser unglücklichen Complication den Tod bedingen. 
In erster Linie sind hier Keuchhusten und Masern zu nennen; es 
reihen sich daran Diphtherie des Rachens und Kehlkopfes, Influenza, 
Rötheln, Scharlach, Pocken, Abdominaltyphus, Dysenterie, Erysipel 
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und Miliartuberculose an. Man hört unter solchen Umständen oft von 
Masern-, Keuchhustenpneumonie u.s.f. sprechen. Ob Bronchopneumonie 
zu den aufgezählten Infectionskrankheiten hinzutritt oder nicht, 
hängt wohl seltener von zufälligen Schädlichkeiten, welchen die 
Kranken ausgesetzt waren, als vielmehr von dem Charakter einer 
Epidemie ab. 

Sevestre machte neuerdings auf Bronchopneumonien bei Kindern aufmerksam, 
welche sich an Sommerdiarrhoe anschlossen, Wilks sah Bronchopneumonie nach 
ausgedehnten Verbrennungen entstehen. | 

Mitunter ist katarrhalische Lungenentzündung eine Folge von 
Bronchialkatarrh, wobei begreiflicherweise die Gefahr der Com- 
` plication um so grösser ist, je feinere, d. h. den Alveolarräumen 
nahegelegene Bronchien von Katarrh befallen wurden. Selbstverständ- 
lich stimmen unter solehen Umständen die Ursachen für Broncho- 
ponnn mit denjenigen für Bronchitis catarrhalis überein, und 

aben wir dementsprechend auf Bd. I, pag. 334, zu verweisen. Schwäch- 
liche, anaemische, scrophulöse und rachitische Kinder sind am meisten 
gefährdet, ebenso solche, welche verweichlicht worden sind und in 
staubigen, lichtarmen und überfüllten Räumen aufwuchsen. Nicht 
selten sieht man zur Zeit der Dentition Bronchitis und Broncho- 
pneumonie auftreten, weil zahnende Kinder zu Erkrankungen der 
Luftwege in hohem Grade praedisponirt sind. Die dargelegten Ver- 
hältnisse machen es erklärlich, dass sich zur Zeit kalter und unbe- 
ständiger Witterung Krankheitsfälle mehren, was namentlich für die 
Monate Januar bis April gilt. 


Die Erfahrung lehrt, dass sich die Krankheit vorwiegend bei 
Kindern und Greisen entwickelt, nur ausnahmsweise bei kräftigen 
Menschen in der Blüthe der Jahre. Das Geschlecht dagegen erscheint 
ohne Bedeutung. 


Bei Kindern ist das Leiden besonders häufig im zweiten und dritten Lebensjahre, 
während man ihm bei Säuglingen in den ersten sechs Lebensmonaten nur selten begegnet. 
Es liegt dies theils daran, dass Kinder in dem ersten Lebensjahre vor Schädlichkeiten 
aller Art besonders sorgfältig gehütet zu werden pflegen, zum anderen Theil aber bleiben 
so junge Kinder von solchen Infectionskrankheiten verschont, welche nicht selten der 
Bronchopneumonie zu Grunde liegen. Wenn man früher gemeint hat, dass in der Kind- 
heit überhaupt keine andere als katarrhalische Lungenentzündung vorkomme, so ist dies 
nach neueren eingehenderen Erfahrungen ein grober Irrthum. 

Bemerkenswerth ıst, dass eine einmal überstandene Krankheit 


eine Neigung zu Recidiven hinterlässt. 


Es ist endlich noch hervorzuheben, dass Fremdkörper, welche 
in die feineren Luftwege gerathen, im Stande sind, zunächst Bronchitis 
capillaris und im Anschluss daran Bronchopneumonie zu erzeugen. 
Hierhin gehört vor Allem die sogenannte Schluck- oder Aspi- 
rationspneumonie, der man bei entkräfteten und benommenen 
Personen, z. B. bei Typhuskranken, Meningitikern, bei Kranken, welche 
in Folge von Bulbärleiden an Störungen des Schlingens leiden, und 
bei solchen Personen begegnet, welche im Anschluss an Oesophagus- 
krebs viel regurgitiren oder eine Fistel zwischen Speiseröhre und 
Luftwegen davongetragen haben. Unter solchen Umständen kann es 
sehr leicht geschehen, dass Speichel und Speisebestandtheile in die 
Luftwege gerathen und hier Entzündungen erregen, da sie mit Spalt- 
pilzen überladen zu sein pflegen. 
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Die Natur der Entzündungserreger der Bronchopneumonie ist wohl zweifel- 
los in Spaltpilzen zu suchen. Nachdem früher schon v. Buhl, Wyss, Eberth u. A. in 
bronchopneumonischen Herden Colonien von Spaltpilzen nachgewiesen hatten, ist dieser 
Befund in neuerer Zeit nicht nur bestätigt, sondern namentlich durch die modernen 
Culturverfahren nach Aoch'schen Grundsätzen wesentlich gesichert und vervollkommnet 
worden. Gerade Untersuchungen aus den allerletzten Jahren haben zu dem überraschenden 
Ergebnisse geführt, dass die katarrhalische Pneumonie am häufigsten durch denselben 
Krankheitserreger hervorgerufen wird, wie die fibrinöse Lungenentzündung, nämlich durch 
den Fraenkel’schen Pneumoniecoccus /Pippings, Massolongo, Banti, Riessel, Queissner, 
Mosny, Strelitz, Netter). Aber ausserdem kann die Krankheit noch durch andere Spalt- 
pilze erzeugt werden, am häufigsten durch den Streptococcus pyogenes, demnächst durch 
Staphylococcus pyogenes albus oder Staphylococcus pyogenes aureus, am seltensten durch 
den /riedländer'schen Pneumococeus. Nach Netter’s Erfahrungen kommt in der Regel nur 
eine Spaltpilzart vor. Die Natur der Primärkrankheit erscheint ohne Einfluss auf die Art 
der Spaltpilze, obschon bei Bronchopneumonie nach Diphtherie, Erysipel und Puerperal- 
fieber am häufigsten Streptococcen im Spiele sind. Neumann beobachtete in einem Falle 
von Bronchopneumonie nach Variola den Bacillus pneumonicus agilis, welcher nach Schow’s 
Untersuchungen die Vaguspneumonie hervorrufen soll. 

Bei Bronchopneumonie nach Diphtherie haben zwar 7haorn und Darien die Klebs- 
Zöffler'schen Diphtheriebacillen in Entzündungsherden der Lunge gefunden und auch 
Strelitz erhob den gleichen Befund, aber gerade SYrel:z beobachtete, dass der Diphtherie- 
bacillus nur ausnahmsweise vorkommt und ein zufällig aspirirter Parasit ist. Es handelt 
sich also bei den Bronchopneumonien nach Infectionskrankheiten immer um Secundär- 
infectionen der Lunge mit anderen, nicht mit den specifischen Spaltpilzen, welche der 
betreffenden Infectionskrankheit zu Grunde liegen. 

Wenn auch im Vorausgehenden zugegeben worden ist, dass Erkältung auf die 
Entstehung von Pneumonie nicht ohne Einfluss ist, so dart man doch nicht in ihr eine 
directe, sondern höchstens eine praeparatorische Schädlichkeit erblicken, welche durch 
Hervorrufung von Hyperaemie und Schwellung des Gewebes der Einnistung von Spalt- 
pilzen Vorschub leistet. 

Ueber den Zusammenhang zwischen Capillärbronchitis und Broncho- 
pneumonie sind die Ansichten getheilt. Während die Einen eine unmittelbare Fort- 
setzung der Entzündung von der Bronchialschleimhaut auf die Alveolarwandungen an- 
nehmen, hat v. Buhl — für die meisten Fälle nach unserem Dafürhalten mit Recht — 
betont, dass Entzündungsproducte aus den feinsten Bronchialausläufern in die Alveolar- 
räume aspirirt werden und hier eine secundäre Entzündung anregen. Bartels und v. Ziemssen 
haben vor Jahren zwischen der Bronchiolitis und Bronchopneumonie gewissermaassen als 
Uebergangsstadium die Lungenatelectase einzuführen gesucht, so dass also die Capillär- 
bronchitis den Anfang der Veränderungen machen, Lungenatelectase sich daran an- 
schliessen und sich erst in den atelectatisch gewordenen Stellen eine katarrhalische Ent- 
zündung der Alveolarräume ausbilden sollte. Die neueren Anschauungen weisen darauf 
hin, dass, wo Entzündung enisteht, Entzündungserreger vorhanden gewesen sein müssen, 
Atelectase an sich macht noch keine Entzündung, es sei denn, dass sie vielleicht durch 
aufgehobene Ventilation der ausser Thätigkeit gesetzten Alv eolen ein üppigeres Gedeihen 
von Entzündungserregern begünstigte. 


IL. Anatomische Veränderungen. Katarrhalische Lungenentzün- 
dung tritt fast immer in mehrfachen umschriebenen Herden auf. Zahl 
und Grösse derselben unterliegen vielfachen Schwankungen. Bald trifft 
man nur einige wenige weit zerstreute Herde an, bald liegen sie 
dicht bei einander und lassen sich auf mehr als hundert bestimmen. 
Ihre Grösse wechselt von dem Umfange eines Stecknadelknopfes bis 
zu demjenigen einer Walnuss. Liegen einzelne Herde sehr dicht bei 
einander, so findet mitunter eine Verschmelzung zwischen ihnen statt, 
und es kann dadurch geschehen, dass aus einer anfänglich lobulären 
Erkrankung eine lobäre wird. 

In der Regel zeigen die Herde peripheren Sitz, so dass sie bis 
dicht unter die Pulmonalpleura heranreichen. Ausschliesslich oder 
jedenfalls in grösserer Menge und Ausbildung pflegt man sie in den 
hinteren unteren Lungenabschnitten anzutreffen. Zuweilen stellen sie 
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einen zusammenhängenden Streifen dar, welcher hinten neben der 
Wirbelsäule an der Lungenbasis beginnt und sich unter allmäliger 
Verschmälerung längs der Wirbelsäule gegen die Lungenspitze hin- 
zieht. Sehr oft bekommt man es mit doppelseitigen Entzündungs- 
herden zu thun. | 

Die entzündeten Stellen sind leicht zu erkennen. Beim Betasten 
von aussen erscheint die Lunge von derben Knoten durchsetzt. Auf 
dem Durchschnitte lassen dieselben eine blaurothe oder braunrothe 
Farbe erkennen, sind völlig luftleer, besitzen eine gleichmässig glatte 
und spiegelnde Schnittfläche (keine körnige, wie bei fibrinöser Pneu- 
monie) und sinken, wenn man kleine Stückchen in Wasser bringt, in 
diesem unter. Versucht man von einem Bronchus aus Luft in die 
Lungen zu blasen, so gelingt dies im Gegensatz zu atelectatischen 
Lungenstellen nicht. 

Die in einen Herd einmündenden Bronchien enthalten schleimiges, 
eiteriges oder auch leicht eingedicktes käseähnliches Secret. welches 
sich bei Druck nicht selten wurstförmig aus den Bronchialöffnungen 
herauspressen lässt. Die Bronchialschleimhaut erscheint meist geröthet, 
aufgelockert, geschwellt und mitunter ecchymosirt, das Bronchial- 
lumen zuweilen cylindrisch erweitert. 

Kaum jemals sind die Veränderungen in den Lungen auf die 
beschriebenen Entzündungsherde beschränkt. Daneben findet man viel- 
fach atelectatische, durch Einblasen von Luft in den Bronchus ent- 
faltbare und dann in Wasser schwimmende oder acut geblähte Stellen. 
Während die pneumonischen Herde vorwiegend in den unteren hinteren 
Lungenabschnitten sitzen, betrifft die Blähung hauptsächlich die vor- 
deren medianen Lungenränder und die Vorderfläche des Oberlappens. 
Erstere können dadurch die vordere Herzfläche fast ganz überdecken. 

Fast immer sind an der Entzündung der Lungen Pleura und 
Bronchialdrüsen betheiligt. Auf der Pleura pulmonalis beobachtet 
man Ecchymosen, Auflockerung und fibrinöse Auflagerungen; sehr 
selten finden sich seröse oder eiterige Ergüsse im Brustfellsack. Die 
Bronchialdrüsen erscheinen intumescirt, succulent und hyperaemisch. 

Die mikroskopischen Veränderungen bei der katarrhalischen Lungen- 
entzündung lassen sich in ihren ersten Anfängen besser durch das Thierexperiment 
als an menschlichen Lungen studiren. /raude hat zuerst hervorgehoben, dass diejenigen 
lLungenveränderungen, welche sich in Folge von doppelaeitiger Vagusdurchschneidung 
bei Thieren ausbilden, nichts Anderes als katarrhalische Entzündungen der Lungen seien. 
Eingehende histologische Untersuchungen liegen darüber aus neuerer Zeit von Zrredländer, 
O. Frey und Dreschfeld vor. Den Anfang der Veränderungen fand /redländer in Durch- 
tränkung der Lungenalveolen mit serösem Transsudat, in Folge dessen es zu Aufquellung 
und Lockerung der Alveolarepithelien kommt. Erst hieran schliessen sich entzündliche 
Erscheinungen an: Erweiterung der Blutgefässe, Emigration von farblosen Blutkörperchen 
und Eintritt derselben in das interstitielle Bindegewebe und in die Alveolarräunıe. 
Dreschfeld weicht in seiner Schilderung darin ab, dass er in den Alveolarepitlielien gleich 
anfangs eine Proliferation der Kerne wahrgenommen haben will, so dass die Epithelien 
eine active Rolle spielen und der ganze Process von Anfang an mit entzündlichen Ver- 
änderungen anheben würde. Schou hat neuerdings die bemerkenswerthe Beobachtung 
bekannt gemacht, dass auch die Vaguspneumonie von Kaninchen parasitären Ursprunges 
sei und ihre Entstehung einem elliptischen Coccus verdanke, welchem Z7äöxre den Namen 
Bacillus pneumonicus agilis beilegte. v. Jürgensen & Schüppel riefen bei Kaninchen durch 
Einathmungen von reizenden (rasen (Chlor, Ammoniak) katarrhalische Lungenentzündung 
hervor. Auch beim Menschen können auf ähnliche Weise, z. B. durch Einathmungen von 
reizenden Säuredämpfen, die gleichen Veränderungen entstehen. 

Untersucht man katarrhalische Entzündungsherde von menschlichen Lungen, so 
findet man auch hier eine Ausfüllung der Alveolarräume mit gequollenen, theilweise 
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körnig und fettig entarteten Alveolarepithelien und mit farblosen und sparsamen farbigen 
Blutkörperchen, nicht zu vergessen die Erweiterung und Schlängelung der Lungencapil- 
laren und Durchsetzung des interstitiellen Gewebes mit Rundzellen. Aromarer hat neuer- 
dings gerade auf die interstitiellen Veränderungen grosses Gewicht gelegt. In einem Falle 
von rückgängig werdender Entzündung beobachtete Cornil im interstitiellen Gewebe, dass 
die elastischen Fasern auffällig breit, gequollen und stark lichtbrechend waren, unregel- 
mässige Quersprünge zeigten und leicht in kleine Abschnitte zerbrachen. Schwalbe hat 
dergleichen an den elastischen Fasern des Nackenbandes künstlich durch Chromsäure- 
maceration erzeugt, doch sind solche Bilder schon vordem von v. Kölliker, H. Miller und 
Ranvier beschrieben worden. Wir müssen an dieser Stelle noch hervorheben, dass sich 
katarrhalische und fibrinöse Pneumonie durchaus nicht immer ausschliessen, und dass 
man gar nicht ungewöhnlich selten neben katarrhalischen Entzündungsherden der Lungen 
Alveolen antrifft, welche die Veränderungen der fibrinösen Pneumonie zeigen. Man erkennt 
das namentlich dann besonders gut, wenn man sich der sogenannten Wergert'schen Fibrin- 
färbemethode bedient. 


III. Symptome. Das klinische Bild einer katarrhalischen Pneu- 
monie ist ın der Regel verschwommen, vielfach fast unentwirrbar. 
Man wird dies leicht begreifen, wenn man sich erinnert, dass das 
Leiden meist als Complication zu anderen Krankheiten, namentlich 
zu Infectionskrankheiten hinzutritt, welche schon an und für sich 
im Stande sind, die Hauptaufmerksamkeit auf sich zu ziehen. Dazu 
kommt, dass die auf die katarrhalische Entzündung der Lungen ent- 
fallenden Veränderungen oft sehr geringfügiger oder in anderen 
Fällen mehrdeutiger Natur sind, und wenn es auch nicht schwer ist, 
einen etwaigen Bronchokatarrh herauszufinden, so wird doch vielfach 
selbst von geübten und sorgfältigen Diagnosten eine daneben bestehende 
Pneumonie leicht übersehen. 

Je nach Verlauf und Dauer der Krankheit hat man zwischen 
einer acuten, subacuten und chronischen Bronchopneumonie 
zu unterscheiden; die acute verläuft fieberhaft binnen 1—2 Wochen, 
bei der subacuten zieht sich die Krankheit meist 4—8 Wochen hin, 
während bei der chronischen Bronchopneumonie Monate dahin gehen 
können, bis die Krankheit dauernd und vollständig geschwunden 
ist. Gerade bei ihr kommen vielfach Remissionen und Exacerbationen 
vor und wechseln häufig fieberfreie und fieberhafte Intervalle mit 
einander ab. Erfahrungsgemäss gehört meist die Masernpneumonie 
der acuten, die Keuchhustenpneumonie der subacuten Form an. 

Diagnostisch wichtig ist das Verhalten der Körpertemperatur, 
denn, wie namentlich v. Ziemssen hervorgehoben hat, treten bei 
Bronchialkatarrh kaum höhere Temperaturen als 39°0°C. auf, so dass 
Temperaturen darüber, wenn sie für mehrere Tage anhalten, dafür 
sprechen, dass sich zu einer Bronchitis katarrhalische Pneumonie 
hinzugesellt hat. Im Gegensatz zur fibrinösen Pneumonie hält das 
Fieber keinen bestimmten Typus inne. In der Regel ist es remittirend, 
wobei wie gewöhnlich die niedrigen Temperaturen meist auf die 
Morgenstunden fallen. Auch endet es nicht kritisch, sondern es tritt 
meist eine allmälige (lytische) Entfieberung ein (vergl. Fig. 122). 

Mit der Körpertemperatur steigt auch die Pulsfrequenz, 
welche bei Kindern nicht zu selten 200 Schläge binnen einer Minute 
übertrifft. 

Auch die Athmungsfrequenz ist vermehrt und erhebt sich 
in Folge von febrilen Einflüssen und Störungen der Athmung durch 
die entzündete Lunge zuweilen bis gegen 100 Athmungszüge. 
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Die Athmungsbewegungen gehen unregelmässig, absatzweise, 
unterbrochen von Statten, oft ist die Exspiration stöhnend oder 
ächzend und auch die Sprache erscheint kurz, abgebrochen und coupirt. 
Man wird diese Erscheinung auf Reizung der Pleura und, davon ab- 
hängig, auf Schmerzen bei unvorsichtigen Athmungsbewegungen 
zurückführen müssen. Besonders zu achten hat man darauf, ob Husten 
und Athmungsbewegungen beträchtlichen Schmerz hervorrufen, 
welchen man bei einfachem Bronchialkatarrh nur selten zu sehen 
bekommt. Die kleinen Kranken schreien beim Husten laut auf oder 
verziehen das Gesicht schmerzhaft, und auch Betastung des Brust- 
korbes pflegt Schmerz hervorzurufen. 

Oertliche Veränderungen am Thorax vermisst man vielfach ganz 
oder sie sind sehr wenig ausgesprochen und oft auch vieldeutig. 
Häufig bestehen Zeichen von objectiver Dyspnoe, wie Nasen- 
flügelathmen, inspiratorische Einziehungen der Intercostalräume, in- 
spiratorisches Einsinken der unteren Rippenknorpel und des Epi- 


Fig. 122. 
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Temperaturcurve bei acuter katarrhalischen Pneumonie eines vierjährigen Mädchens. 
(Eigene Beobachtung.) 


gastrium u. s. f., ohne dass man jedoch darin ein specifisches Symptom 
erblicken darf. "Verstärkung des Stimmfremitus wird man nur 
dann zu erwarten haben, wenn grössere Lungenabschnitte luftleer 
geworden sind und alsdann mehr lobäre Erkrankungsherde darstellen, 
doch vergesse man nicht, dass, wenn nebenher Bronchialkatarrh be- 
steht, in Folge von Verstopfung der Bronchien durch Secret vor- 
übergehend die Bedingungen für Verstärkung des Stimmfremitus auf- 
gehoben werden können. Ueber peripheren Herden von über 5 Cm. 
Umfang und 2 Cm. Dicke würde man bei der Percussion Dämpfung 
zu erwarten haben. Im Gegensatz zu fibrinöser Pneumonie ist die 
Dämpfung oft doppelseitig und hält sich meist nicht an die Grenzen 
der Lungenlappen, sondern zieht sich längs der Wirbelsäule streifen- 
förmig von unten nach oben hin. Häufig vermisst man eine aus- 
gesprochene Dämpfung, aber man erhält tympanitischen Percussions- 
schall, welcher einer Erschlaffung des Lungengewebes in Folge von 
Verstopfung der feineren Luftwege und einem davon abhängigen 
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beginnenden Lungencollaps den Ursprung verdankt. Bei der palpa- 
torischen Percussion achte man sorgfältig auf erhöhtes Resistenz- 
efühl. 

i Eine eingehende Berücksichtigung erfordern die auscultatorischen 
Erscheinungen, doch setzen sie ein geübtes Ohr voraus. Sind Rassel- 
geräusche nicht allein hell, sondern auch klingend (consonirend), 
so kann man oft noch da Pneumonie erkennen, wo andere Unter- 
suchungsmethoden negativ ausfallen. Ueber etwas grösseren Herden 
kommt verstärkte Bronchophonie hinzu, welche namentlich 
während des exspiratorischen Aechzens oder beim Schreien der kleinen 
Kranken deutlich ist. Endlich trifft man über grösseren Infiltraten 
Bronchialathmen an. 

Auswurf wird man meist vermissen, denn sowohl Kinder als 
auch Greise pflegen denselben zu verschlucken. In anderen Fällen 
findet man ihn schleimig, schleimig-eiterig oder mitunter blutig 
gestreift. 

Geht die Krankheit in Genesung über, so hört mehr und 
mehr das Fieber auf, es stellt sich Appetit ein und auch etwaige 
örtliche Veränderungen gehen allmälig zurück. Unter Umständen 
freilich können darüber mehrere Wochen hingehen und, wie bereits 
früher angedeutet, wechseln zuweilen fieberhafte und fieberfreie 
Zeiten mehrfach mit einander ab oder schwinden wohl auch hier 
pneumonische Herde, während sich an anderen Stellen neue bilden 
(subacute Form). 

Tritt der Tod ein, so kann derselbe durch zunehmende Ab- 
magerung und Entkräftung, oder bei hoch fieberhafter Temperatur 
unter Erscheinungen von Herzlähmung oder endlich durch Kohlen- 
säureintoxication und Erstickung erfolgen. In letzterem Falle werden 
die Hautdecken blass und die Schleimhäute livid und bleigrau; es 
erfolgen Zuckungen im Gesicht und in den Extremitäten; es werden 
nicht selten Cheyne-Stokes'sche Respirationen bemerkbar und endlich 
steht die Athmung still. 

Zuweilen stellen sich Complicationen ein. Auf der Haut. 
hat man Herpes, Sudamina, Purpura, Ecthyma, Furunkel und Gangraen 
beobachtet. Auch Noma wird erwähnt. Mitunter treten Anfälle von 
laryngealer Dyspnoe auf, welche auf katarrhalischer Schwellung der 
Kehlkopfschleimhaut beruhen. Es kommt aber auch Diphtherie des 
Rachens oder Kehlkopfes vor. Geringe Albuminurie ist meist febriler 
Natur, doch berichtet Minot über Fälle mit parenchymatöser Nephritis 
und Anfällen von Haemoglobinurie Zuweilen hat man Pleuritis 
exsudativa, Pericarditis, seltener Endocarditis und Meningitis be- 
obachtet. S/efen beschreibt in einem Falle Pneumothorax; auch sind 
nach Zerreissung des Lungengewebes durch die heftigen Atlıem- 
bewegungen interstitielles und subeutanes Emphysem, Nasenbluten 
und Otitis gesehen worden. Mitunter beschleunigt hartnäckiger Durch- 
fall den unglücklichen Ausgang und auch heftiges Erbrechen nimmt 
die Kräfte schnell mit. 

Ueber die Ausgänge einer katarrhalischen Lungen- 
entzündung in Lungenschwindsucht, Miliartubereulose, Abscess. 
Gangraen, interstitielle Bindegewebswucherung und Schrumpfung 
der Lungen sind nachfolgende Abschnitte zu vergleichen. 
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IV. Diagnose. In vielen Fällen lässt sich die Diagnose auf 
katarrhalische Pneumonie nur vermuthungsweise stellen. Ist eine 
Infiltration der Lungen nachweisbar, so hat man sich vor Ver- 
wechslung mit fibrinöser Pneumonie, Lungenschwindsucht 
und Lungenatelectase zu hüten. 

Gegen fibrinöse Pneumonie würden doppelseitiges Auftreten, Nach- 
weis von multiplen kleinen Herden, Mangel eines cyklischen klinischen 
Verlaufes, eventuell Fehlen von rostfarbenem Auswurf sprechen. 

Die Unterscheidung von Lungenschwindsucht ist durch die Unter- 
suchung des Auswurfes auf Tuberkelbaeillen zu erstreben. 

Bei Atelectase sind die Erscheinungen nicht selten flüchtiger Natur 
und lassen sich oft durch Umlagerung des Kranken und durch absichtlich 
vertiefte Atlımungszüge zum Verschwinden bringen. 


V. Prognose. Die Prognose ist stets ernst; namentlich hat man 
in überfüllten und schlecht gehaltenen Kinderspitälern oft eine er- 
schreckend hohe Todesziffer beobachtet. 

So verlor Valleix unter 128 Erkrankten 127, Bouchuf unter 55 deren 22, und 
Trousseau sah alle seine an Masernpneumonie Erkrankten sterben (22). Nach einem 
Bericht von Szmmon scheinen sich auch in neuester Zeit die Verhältnisse in Paris nicht 
wesentlich günstiger gestaltet zu haben, denn von den in Spitälern behandelten Kindern 
sollen fast alle, von den in Privatbehandlung verbleibenden 50 Procente zu Grunde 
gehen. Aber auch unter gtinstigeren Verhältnissen ist katarrhalische Pneumonie eine 
Krankheit, deren Todeszifler durchschnittlich zwischen 33—36 Procenten 
SChwankt, 

Was den Grund der Ernsthaftigkeit des Leidens anbetrifft, so 
kommen ausser der Erstickungsgefahr und Temperaturerhöhung in 
manchen Fällen noch die Erscheinungen allgemeiner Sepsis in Be- 
tracht, die wohl von einer Resorption der Eitercoccen in den allge- 
meinen Kreislauf abhängen dürften. 

Im Einzelnen verdienen bei der Vorhersage Berücksichtigung: 
Ausdehnung der entzündlichen Veränderungen, Fieberhöhe, Consti- 
tution, Lebensalter und ursächliche Krankheiten. In den ersten 
sechs Lebensmonaten, binnen welchen glücklicherweise die Ent- 
zündung nur selten vorkommt, ist die Todesziffer eine sehr hohe. 
Im Allgemeinen pflegen Pneumonieen nach Keuchhusten und Variola 
ernster zu verlaufen als solche nach Masern. 

Unter einzelnen Symptomen sind prognostisch ungünstig: 
Zeichen von Kohlensäurevergiftung, Cheyne-Stokes’sches Respirations- 
phaenomen und nach Henoch auch hohe Respirationsfrequenz (50—70 
pro Minute) bei fieberfreiem Zustande, aber unverändert gebliebenen 
Localerscheinungen. 


VL Therapie. Die Prophylaxe fällt zum grössten Theile mit 
derjenigen gegen Bronchialkatarrh zusammen. 

Ist eine katarrhalische Pneumonie aufgetreten, so bringe man 
die Kranken in ein geräumiges und helles Zimmer, welches durch 
ein Nebengemach gelüftet werden kann, und in welchem die Zimmer- 
temperatur constant auf 15° R. erhalten wird. Man folge dem Vor- 
schlage von Abelin, durch Schalen mit Wasser auf dem Ofen oder 
durch Inhalationsapparate, durch Spray oder Aufstellen von Gefässen 
mit kochendem Wasser die Zimmerluft feucht zu erhalten. Man ver- 
abreiche morgens und abends Bäder (26° R. 15—20 Minuten), wo- 
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durch man die Kranken erfrischt, belebt und zugleich etwaigem 
Fieber entgegentritt. Manche ziehen den Bädern die Anwendung 
einer feuchten Einwicklung vor. Dazu tauche man ein Lein- 
wandtuch in Wasser von 20°R., drücke es kräftig aus und hülle 
den Körper mit Ausnahme von Kopf und Armen ein. Ueber dieses 
Tuch kommt dann ein Wollentuch oder eine Hülle von Weachslein- 
wand zu liegen. Der Umschlag ist alle 2—4 Stunden zu erneuern. 
Daneben gute Fleischbrühe, Milch, Eier und reichlich Wein (1stündlich 
1/),—1 Esslöffel). Bei hohem Fieber gebe man Phenacetin (0°1—0°3), 
Antipyrin (1'0--2'0 auf 50 lauen Wassers als Klysma), Antifebrin 
(0°2—0°5), weniger sicher wirken Chinin, Acidum salicylicum und 
Natrium benzoicum. Kairin und Thallin meiden wir wegen ihrer 
häufig unangenehmen Nebenwirkungen und wegen ihrer sehr flüch- 
tigen Erfolge. Gegen heftiges Seitenstechen empfehlen sich warme 
Kataplasmen auf den Thorax. Sind zahlreiche Rasselgeräusche vor- 
handen, so verordne man Expectorantien (vergl. Bd. I, pag. 360), 
unter Umständen Emetica. Stellen sich Zeichen von Kohlensäure- 
narcose ein, so gebe man ein warmes Bad und lasse gegen einen 
bestimmten, leicht auffindbaren Punkt dicht unter dem Occiput einen 
Strahl kalten Wassers fallen, von welchem aus, wie v. Fürgensen 
gezeigt hat, tiefe, fast dyspnoetische Inspirationen ausgelöst werden. 
Auch sind kalte Begiessungen der vorderen Brustfläche im warmen 
Bade von grossem Nutzen, da sie auf reflectorischem Wege tiefe 
Athmungsbewegungen auslösen und Secretmassen aus den Bronchial- 
wegen entfernen. Man beobachte die Kinder noch lange in der 
Reconvalescenz und lasse sie später, womöglich für längere Zeit, 
guten Landaufenthalt nehmen. 

Neuerdings sahen Diyardın-Beaumetz und Zinni guten Erfolg von Jodkali (0:5 bis 


1'5:100, binnen 24 Stunden), doch nur dann, wenn weder Keuchhusten, noch Masern 
Ursache der Krankheit waren. 


8. Fibrinöse Lungenentzündung. Pneumonia fibrinosa. 


(Croupöse Pneumonie. Pneumonia crouposa. Lobäre Pneumonie. 
Peripneumonia.) 


I. Astiologie. Fibrinöse Pneumonie führt zur Bildung eines 
faserstoffreichen, daher gerinnenden Exsudates, welches die Alveolar- 
räume erfüllt und damit luftleer macht. Im Gegensatz zu katar- 
rhalischer Lungenentzündung tritt sie immer in grösseren Herden 
auf, so dass umfangreiche zusammenhängende Abschnitte eines 
Lungenlappens, ein ganzer Lungenlappen oder wohl auch eine ganze 
Lunge betroffen sind. Man hat ihr daher mit Recht den Namen der 
lobären Pneumonie beigelegt. Kaum jemals beschränkt sich die Ent- 
zündung auf die Lungenalveolen; fast immer sind auch die feineren 
Bronchien von fibrinöser Entzündung betroffen. In seltenen Fällen 
setzt sich die fibrinöse Entzündung selbst bis auf die grossen Bronchien 


tort, was man auch als massive Pneumonie bezeichnet hat. 

Statt fibrinöser, sagen viele Aerzte croupöse Pnenmonie. Dieser Name wurde 
von Rokitansky gewählt, um an die Aehnlichkeit der Entzündungsproducte mit Croup- 
membranen des Kehlkopfes zu erinnern, doch scheint uns der Einwand von Virchow 
begründet, man solle sich an die anatomische Bezeichnung fibrinös halten und den 
Namen croupös nur für solche Lungenentzündungen aufsparen, welche sich im Gefolge 
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von Kehlkopfcroup entwickelt haben, ähnlich wie man von Masern- oder Keuehhusten- 
pneumonie spricht. 

Aetiologisch muss man streng zwischen einer primären (genuinen) 
ünd einer secundären fibrinösen Pneumonie unterscheiden. 

Die genuine (primäre) fibrinöse Pneumonie tritt von 
vornherein als selbständiges Leiden auf. Sie stellt eine Infections- 
krankheit dar, bei deren Zustandekommen ausser der Infection mit 
bestimmten niederen Organismen noch gewisse Hilfsmomente in Be- 
tracht zu ziehen sind, wohin Erkältungen, Verletzungen, Staubein- 
athmungen u. Aehnl. gehören. 

Die klinischen Gründe für die infectiöse Natur der fibrinösen Pneu- 
monie sind folgende: a/ Die Krankheit zeigt fast immer einen typischen und cyklischen 
Verlauf, eine Eigenschaft, welche gerade Infectionskrankbeiten in besonders hervorragender 
Weise eigenthümlich ist. d/ Es besteht eine bemerkenswerthe Unabhängigkeit zwischen 
den localen Lungenveränderungen und den Allgemeinsymptomen der Krankheit, indem 
die fieberhaften Erscheinungen und andere Zeichen der Allgemeininfection den localen 
Veränderungen in den Lungen vorausgehen, dafür aber auch meist früher schwinden als 
diese. Dergleichen wäre unverständlich, wenn die Krankheit nur ein durch Erkältung 
hervorgerufenes Localleiden der Lungen wäre. Ausserdem lässt sich nicht selten ein 
grelles Missverhältniss zwischen den localen und allgemeinen Veränderungen erkennen. 
c; Die Krankheit tritt gewöhnlich in epidemischer oder endemischer Verbreitung auf. 
Je mehr man in neuerer Zeit diesem Punkte Aufmerksamkeit geschenkt hat, um so 
überzeugender hat sich diese Erfahrung bestätigt. Die Zahl der einschlägigen Beob- 
achtungen ist binnen wenigen Jahren eine so grosse geworden, dass es gar nicht mehr 
angeht, sie hier einzeln anzufübren. Nun kann man zwar einwenden, dass sich auch 
Erkältungsschädlichkeiten gleichzeitig über einen grossen Menschencomplex erstrecken 
und daher zum epidemischen Ausbruch von Erkältungskrankheiten führen können, allein 
man kennt nicht wenige Pneumonieepidemieen, bei deren Auftreten die günstigsten 
Witterungsverhältnisse herrschten, und es sei hier auch noch die Erfahrung angeführt, 
nach welcher Menschen, welche vorwiegend im Freien zu arbeiten haben und demzufolge 
am meisten den Unbilden der Witterung ausgesetzt sind, keineswegs das Hauptcontingent 
der Pneumoniker repraesentiren. Dass es Heidenhain nicht gelang, bei Thieren durch 
Zufuhr von heisser und abgekühlter Luft fibrinöse Pneumonie künstlich zu erzeugen, 
beweist nach unserer Ansicht gegen die Erkältungstheorie gar nichts, da Thiere zu 
fibrinöser Pneumonie nur in geringem Grade disponirt zu sein scheinen. 

Wenn auch schon das klinische Gepräge der Krankheit auf einen infectiösen 
Ursprung hinwies, so ist ders:lbe in neuester Zeit durch die Errungenschaften der 
Bacteriologie noch um Vieles wahrscheinlicher geworden. 

Nachdem zuerst Abs Spaltpilze im Bronchialsecret bei fibrinöser Pneumnnie ge- 
funden und als Monas pulmonale benannt hatte, haben sich daran ähnliche Befunde von 
F.berth und Avoch angereiht. Zerden beschrieb ovale Coccen, welche theils zu zwei 
(Diplococcen), theis in Kettenform (Streptocoecen) neben einander lagen, in deni Satte, 
welchen er durch Punction mittels /raraz’scher Spritze vom Lebenden aus der pneu- 
monischen Lunge erbalten hatte. Die eingehendsten bacteriologischen Untersuchungen 
aber haben Zrredländer und neuerdings -1. Fraenkel, Weichselbaum, Banti und Netter 
ausgeführt. 

Am häufigsten, nach mancher Ansicht ausschliesslich, wird die genuine fibrinöse 
Pneumonie durch den Zrarrke/lschen Pneumoniecoccus (Diplococcus pneumoniae, 
Diplococeus lanceolatus) hervorgerufen. Weichselbaum fand diesen Parasiten unter 
-88 Fällen 81 Male, Banti unter 47 Fällen ausnahmslos. 

Diese Coceen stimmen vollständig mit denjenigen Coccen überein, die man mit- 
unter im Speichel von ganz gesunden Menschen findet. Werden dieselben auf Kaninchen 
übertragen, so richten sie die Thiere schnell durch Septikaemie zu Grunde. Man hat sie 
daher auch Coccen der Sputumsepticaemie genannt, Bringt man diese Coccen durch In- 
jection in die Trachea oder Lungen von Thieren, so entwickeln sich durchaus nicht 
immer fibrinöse Entzündungen in der Lunge, und dieser Umstand bedingt es, dass man 
die /raenkel'schen Pneumoniecocecen nur mit allergrösster Wahrscheinlichkeit, aber 
nicht mit unzweifelhatter Sicherheit als die Erreger der fibrinösen Pnenmonie be- 
trachten darf. 

Sie besitzen eine lanzet- oder kerzenflammenähnliche Gestalt, und lassen eine 
(rallerthülle erkennen, welche aus einer mucjnähnlichen Substanz besteht. Man rechnet 
sie daher zu den Kapselcoccen. Meist liegen sie zu zwei, vier, zehn und noch in 
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grösserer Zahl innerhalb einer gemeinsamen Kapsel neben einander. Durch Anilinfarben 
lassen sie sich leicht färben. Hat man sie mit Gentiana-Anilinwasser tingirt und bringt 
man sie darauf in eine Jod-Jodkalilösung, d. h. unterwirft man sie dem Gramw’'schen 
Verfahren, so zeichnen sie sich vor anderen Kapselcoccen und namentlich gegenüber 
den noch zu erwähnenden /rzedländerschen Pneumococcen dadurch aus, dass sie den 
Farbstoff festhalten. | 


Fraenkel’sche Pneumoniecoccen kommen nicht nur in den Entzündungsherden der 
Lunge vor, wo sie sich namentlich reichlich an den frisch entzündlichen Stellen finden, 
sondern sie sind auch im Blute, besonders in schweren Fällen von Pneumonie /Guarnzer:i, 
angetroffen worden. Kein Wunder, dass sie mit dem Blute in die verschiedensten Organe 
verschleppt werden können und bier auch wirklich nachgewiesen worden sind. Dadurch 
ist die Möglichkeit gegeben, dass sich zu einer fibrinösen Pneumonie Entzündungen in 
anderen Organen hinzugesellen, welche durch Zraerkel'sche Pneumoniecoccen angefacht 
wurden. In den Producten dieser secundären Entzündungen, z. B. in pleuralen, peri- 
cardialen, meningealen Exsudaten, im eiterigen Inhalte entzündeter Gelenke u. s. f. sind 
vielfach Reinculturen von Zruenzel’schen Pneumoniecoccen nachgewiesen worden. In 
manchen Fällen freilich mögen auch hier und da eiterige Entzündungen durch Secundär- 
infection mit Eitercoccen, namentlich mit Streptococcus pyogenes im Verlauf von fibri- 
nöser Pneunionie entstehen. Nach Untersuchungen von Ortkenderger sollen sich die 
Fraenkel’schen Pneumoniecoccen innerhalb von farblosen Blutkörperchen in den verschie- 
densten Gefässgebieten finden. 


Nach 2o:20lo gehen Fraenkeľs Pneumoniecocceen auch in die Milch stillender 
Frauen über. 


Netter, Levy und Viti beobachteten, dass Neugeborene, deren Mütter an fibrinöser 
Pneumonie erkrankt waren, ebenfalls bald von der gleichen Krankheit befallen wurden, 
und nach dem Tode konnten in den Lungen und im Blute der Kinder /rurrkel'sche 
Pneumoniecoccen nachgewiesen werden. 

Dass /raenkel'sche Pneumoniecoccen nicht ausschliesslich zu fibrinöser Pneumonie 
führen, ist im vorhergehenden Abschnitt hervorgehoben worden, da wir dieselben Spalt- 
pilze auch als die häufigsten Erreger der katarrhalischen Lungenentzündung kennen 
gelernt haben. Wahrscheinlich gelangen diese Gebilde in der Regel durch Einathmung 
in die Lungen. Hier fachen sie nicht nur locale Entzündung an, sondern rufen ausser- 
dem noch eine Allgemeininfection hervor, die sich durch den fieberhaften Symptomen- 
complex äussert. Derselbe dürfte eine Folge giftiger Stoffwechselproducte der Spaltpilze 
sein, sogenannter Toxine, die in den allgemeinen Kreislauf eingedrungen sind. Nach 
manchen Autoren soll auch eine Infection mit Pneumoniecoccen allein des Blutes 
möglich sein. Dabei sollen Lungenveränderungen fehlen und sich allein Allgemein- 
störungen bemerkbar machen. 

Unter dem Namen Pneumococcen schilderte Zriedländer ellipsoide Gebilde, 
deren Längsdurchmesser gegen 1'0 p (1 p = 0'001 Mm.) und deren Breite etwa den 
dritten Theil der Länge beträgt. Dieselben liegen ähnlich wie Zraenzel’s Pneumonie- 
coccen auch meist zu zwei oder mehreren bei einander und sind gewöhnlich ebenfalls von 
einer lichten Gallerthülle umgeben. Im Gegensatz zu Z/raenkel’s Pneumoniecoccen geben 
die /riedländer'schen Pneumococcen (von Weichselbaum auch Pneumobacillen genannt) 
die Farbe ab, wenn man sie mit Gentiana-Anilinwasser gefärbt hat und dann in eine Jod- 
Jodkalilösung bringt. /riedländer gelang es, Reinculturen von Pneumococcen zu erzielen, 
wobei dieselben makroskopisch die Gestalt eines Nagels wiedergaben (Nagelculturen) 
und durch Uebertragung auf Thiere fibrinöse Lungenentzündung erzeugten. Auch Salvroli 
& Zäslein wollen durch Uebertragung von Reinculturen an Kaninchen und weissen Ratten 
fibrinöse Pneumonie hervorgerufen haben. 

Von allen neueren Autoren wird übereinstimmend angegeben, dass sich Zrred- 
Zänder'sche Pneumococcen nur selten im Exsudate bei fibrinöser Pneumonie des Menschen 
nachweisen lassen, und da sie auch in der Nasenhöhle gesunder Menschen vorkommen, 
ist es nicht unmöglich, dass sie nur zufällige Beimengungen sind. 

Manche Autoren sind der Ansicht, dass nur die /raenkel'schen Pneumoniecoccen 
fihrinöse Pneumonie erzeugen können, während Andere, z. B. Weirchselbaum, annehmen, 
dass eine fibrinöse Pneumonie auch noch durch Zrzraländer'sche Pneumococcen und auch 
durch Streptococcus pyogenes und Staphylococcus pyogenes aureus hervorgerufen werden 
könne. Die beiden letzteren Spaltpilzarten sollen namentlich bei den secundären fibri- 
nösen Pneumonien in Frage kommen. 

Auch soll hier nicht unerwähnt bleiben, dass Artigalas und Pane noch besondere 
andere Spaltpilze als Erreger der fibrinösen Pneumonie beschrieben, wobei freilich hinzu- 
gefügt werden muss. dass ihre Untersuchungsmethoden nicht einwurfsfrei sind. 
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Nicht unwahrscheinlich ist es, dass sich mitunter noch andere specifische Spalte 
pilze in der Lunge festsetzen und hier zu fibrinöser Entzündung führen. So will man 
mitunter bei fibrinöser Pneumonie im Verlaufe eines Abdominaltyphus Typhusbacillen in 
dem Exsudate der Lungen gefunden haben, ohne dass əs sich um eine zufällige Bei- 
mengung zu handeln schien. Danach erscheint es nicht unmöglich, dass sich unter Um- 
ständen primär eine Noxe, die für gewöhnlich einer bestimmten anderen Infections- 
krankheit angehört, gegen die Regel in den Lungenalveolen ansiedelt und hier eine 
fibrinöse Entzündung hervorruft. Von diesem Gesichtspunkt aus würde sich das Vor- 
kommen eines Pneumotyphus erklären, d. h. einer fibrinösen Pneumonie, erzeugt durch 
die Schizomyceten des Abdominaltyphus (wahrscheinlich durch Typhusbacillen), welche 
sich nicht wie gewöhnlich im Darme, sondern in den Lufträumen der Lunge festsetzten. 

Die genuine fibrinöse Pneumonie ist eine sehr häufige Infec- 


tionskrankheit. 

Für Norwegen berechnete Zo/msen, dass in den Jahren 1869—1878 alljährlich 
etwa 4 Procente der Gesammtbevölkerung an fibrinöser Pneumonie ärztlich behandelt 
wurden, während Bary angiebt, dass unter 89.400 Kranken, welche 1851—1881 in das 
Petersburger Maria Magdalenen-Spital aufgenommen wurden, 3272 (3'6 Procente) Pneu- 
moniker waren. Wenn Bary noch dazu die Statistiken von drei anderen russischen 
Spitälern verwerthete, so ergaben sich unter 707.590 Aufgenommenen 23.306 (3°8 Procente) 
Pneumoniker. 
| Holmsen wies darauf hin, dass in den verschiedenen Jahrgängen die Krankheit 

sehr verschieden häufig auftritt. In Norwegen beispielsweise kam sie 1874—1876 ganz 

besonders oft vor, so dass in Christiania und Umgebung bis 11 Procente der Bevöl- 
kerung von Pneumonie betroffen wurden. Zugleich wurde bemerkt, dass sich die Krank- 
heit allmälig über grössere und grössere Kreise des Landes ausdehnte. 

Die Erfahrung lehrt, dass genuine fibrinöse Pneumonie häu- 
figer bei Männern als bei Frauen anzutreffen ist. 

Unter 3272 Fällen von Bary waren Männer = 2555 (78:0 Procente), Frauen 
= 717 (22 Procente). — Unter 359 fibrinösen Pneumonien auf meiner Klinik fanden 
sich 284 Männer (79 Procent) und 75 Frauen (21 Procent). Für das Greisenalter soll 
sich nach Schramm das Verhältniss umkehren. 

Die Krankheit kommt in jedem Lebensalter vor, wenngleich 
sie jenseits des fünfzehnten Lebensjahres häufiger auftritt. In Nor- 
wegen werden nach Holmsen 4'5 Procente der Bevölkerung über 
15 Jahren und 3°2 Procente Kinder alljährlich an fibrinöser Lungen- 
entzündung ärztlich behandelt. 

Wenn man früher behauptet hat, dass fibrinöse Pneumonie bei Kindern binnen 
der ersten fünf Lebensjahre nicht beobachtet und — so zu sagen — durch die lobuläre 
Katarrhalpneumonie ersetzt wird, so ist dies nicht richtig, im Gegentheil, man begegnet 
der Krankheit während der ersten Kindheit keineswegs selten. 

Die Constitution erweist sich als nicht belanglos, denn 
schwächliche, vielleicht durch vorhergegangene Krankheiten an 
Kräften heruntergekommene Personen, Greise und Säufer sind für 
fibrinöse Pneumonie in hohem Grade praedisponirt. 

Häufig wird wiederholtes Erkranken beobachtet, so dass 
ein einmaliges Ueberstehen von Pneumonie zu späteren Entzündungen 
praedisponirt. 

Andral sah einen seiner Kranken binnen eilf Jahren 16 Male von fibrinöser Lungen- 
entzündung befallen werden, während Zusck über einen Fall berichtet, bei welchem sich 
sogar 28 Male fibrinöse Pneumonie im Verlauf von einigen Jahren einstellte. Nach Netter 
soll zwischen den einzelnen Erkrankungen ein durchschnittlicher Zeitraum von 5 Jahren 
liegen; auch sollen die späteren Erkrankungen einen günstigeren Verlauf nehmen. 


Pneumonie-Epidemieen brechen bald über eine grössere 
Ortschaft oder selbst über ein grösseres Ländergebiet herein, bald 
handelt es sich um Hausepidemieen. Die Dauer einer Epidemie kann 
viele Wochen, aber auch mehrere Monate währen. Sehr häufig 
herrschen daneben Epidemieen von anderen Infectionskrankheiten, 
namentlich von Abdominaltyphus, Diphtherie oder zuweilen auch 
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von Meningitis. Besonders hervorgehoben zu werden verdient, dass, 
wie es Typhushäuser giebt, so auch Pneumoniehäuser vorkommen, aus 
welchen im Verlaufe von Jahren immer und immer neue Fälle von 


fibrinöser Pneumonie hervorgehen. 

Einzelne Erfahrungen deuten darauf hin, dass die Lebensfähigkeit der Pneumonie- 
coccen eine sehr energische ist; /lrndt giebt an, dass sie sich bis drei Jahre erhält, 
und auch Dordoni-Ufreduzzi fand, dass die Infectiosität der Zrünkel’schen Pneumonie- 
coccen sehr lange Zeit in getrocknetem Auswurfe bestehen bleibt. Besonderer Erwähnung 
bedarf hier eine Beobachtung von ÄAerschensteiner, welcher in der Männer-Gefangenanstalt 
zu Amberg unter 1150 Personen 161 (14 Procente) im Jahre 1880 an fibrinöser Pneu- 
monie erkranken sah. Zwimerich gelang es in diesem Falle in der Deckenfüllung der am 
stärksten ergriffenen Schlafräume Zrzealänder'sche Pneumococcen aufzufinden, sie rein 
zu cultiviren und mit Erfolg auf Thiere zu übertragen. Auch Ufe/munn gewann 
Friedländersche Pneumococcen aus der Luft eines Kellers. 


Neben der epidemischen Verbreitung der Krankheit kommen 
sporadische Fälle vor, letztere gelangen vorwiegend zur Auf- 
nahme in Kliniken und Krankenhäuser überhaupt, daher die Aerzte 
in der Alltagspraxis und namentlich Landärzte schon lange Zeit an 
die infectiöse Natur der fibrinösen Pneumonie, von welcher sie oft 
mehrfach grosse Epidemieen gesehen haben, fest glaubten, während 
sich Hospitalärzte und Kliniker nur langsam der neuen Anschauung 
zuwandten. 

Nicht selten lassen sich directe Schädlichkeiten als Hilfs- 
momente für den Ausbruch einer Pneumonie-Epidemie nachweisen. 
So hat man sie in Gefängnissen, Kasernen, auch in Krankenanstalten 
auftreten gesehen, wenn Ueberfüllung mit Menschen, schlechte Lüftung 
von Wohn- und Schlafräumen, Unsauberkeit und unzweckmässige 
Kost einige Zeit bestanden hatten. Auch Schlamm- und Canalarbeiten 
in der Nähe von menschlichen Wohnungen haben wiederholentlich 
zum Ausbruche von Epidemieen Veranlassung gegeben. Nicht etwa, 
dass sich hier Pneumoniecoccen aus irgend welchen beliebigen ver- 
wesenden Massen bildeten, Pneumoniecoccen müssen vorher an diese 
Orte irgendwie gelangt sein, haben aber unter den angenommenen 
ungünstigen hygienischen Bedingungen Gelegenheit, besonders üppig 
zu wuchern, und finden auch an den Bewohnern der verpesteten 
Orte einen geeigneten Boden für ihre Ansiedlung und ihr Gedeihen. 

In Ansteckungsgefahr kommt Jedermann, welcher sich an in- 
ficirten Orten einige Zeit aufhält. Uebrigens sprechen vielfache Er- 
fahrungen dafür, dass durch Mittelspersonen, welche inficirte Stätten 
betreten haben und selbst von der Erkrankung frei bleiben, die 
Uebertragung von Pneumoniecoccen in gesunde Orte und auf gesunde 
Personen stattfindet, so dass auch an diesen letzteren Erkrankungen 
hervorgerufen werden. 

Mehrfach sah man Pneumonie-Epidemieen aufhören, wenn bei- 
spielsweise Truppen aus schlechten Kasernen in gesunde Räume dis- 
locirt wurden oder Gefangenenanstalten von ihren Insassen zum Theil 
entlastet und fortan sauberer gehalten wurden. In anderen Fällen 
verschwanden Epidemieen nach reichlichen Regengüssen, vielleicht 
weil dadurch die mit Spaltpilzen überladene Luft und die Bodenfläche 


gereinigt wurden. 

Man hat versucht, den Stand des Grundwassers mit Pneumonie-Epidenieen 
in Verbindung zu bringen, wobei ähnlich wie bei Abdominaltyphus und Cholera ein 
niedriger Stand des Grundwassers mit der Höhe der Epidemie, Steigen des Grundwassers3 
mit dem Fallen und Aufhören zusımmenhängen sollten. Man dachte sich dies sn, dass 
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bei niedrigem Grundwasserstande die in den trocken gelegten oberen Erdschichten ent- 
haltenen Krankheitskeime üppig wuchern und inficiren, während sie durch hohen Grund- 
wasserstand unter Wasser gesetzt und an ihrem Wachsthum, sowie an der Verbreitung 
in die Luft gehindert würden. Seitdem man die Krankheitskeime in ihrer körperlichen 
Form kennen zu lernen angefangen hat, ist man von der, namentlich durch v. Petten- 
koffer stark übertriebenen Grundwassertheorie mehr und mehr zurückgekommen. Wenn 
mitunter bei Pneumonie-Epidemieen der Verlauf der Epidemie dem geforderten Wechsel 
des Gruudwasserstandes entspricht, so erblicken wir selbst darin nur etwas Zufälliges, 
denn selbstverständlich wird nach starken Regengüssen, welche die Luft reinigen, auch 
der Grundwasserstand steigen. 


Bei sporadisch auftretenden Fällen lassen sich Ursachen meist 
nicht nachweisen. | 

Uebereinstimmend lehrt die Erfahrung, dass die Jahreszeiten 
auf die Entstehung der Krankheit von sehr grossem Einfluss sind. 
Die meisten Fälle kommen in den Monaten März bis Mai vor; 
weniger häufig beobachtet man fibrinöse Pneumonie während des 
Decembers bis Februar, während sich in den Sommermonaten und im 
Herbst das Leiden knapp halb so häufig zeigt. 

Vielfach wird Erkältung als Ursache der Krankheit angegeben, 
aber bei genauerem Zufragen erfährt man meist, dass die Kranken 
mehr behaupten, als sie zu beweisen im Stande sind. Trotz alledem 
halten wir persönlich an dem Einflusse von Erkältung für gewisse 
seltenen Fälle fest, aber nicht, dass hier die Erkältung als solche die 
Lungenentzündung hervorrief, sie bildete nach unserem Dafürhalten 


ebenfalls nur ein Hilfsmoment für die Infection. 

Auf Grund einer Sammelforschung, welche neuerdings Sebert unter den Aerzten 
von New-York veranstaltete, ergab sich das Resultat, dass niedrige und absteigende 
Temperatur, hoher und anwachsender Feuchtigkeitsgehalt der Luft, sowie Winde die 
Entstehung von fibrinöser Pneumonie begünstigten, und dass die Erkrankungsgefahr um 
so mehr wächst, wenn mehrere der genannten Momente zusammentreften. 


Mitunter werden Verletzungen als Grund der Krankheit be- 
schuldigt. Unter 320 Fällen von fibrinöser Pneumonie, welche Zitten 
sammelte, wurden 14 (4'5 Procente) mit Traumen in Zusammenhang 
gebracht. Ob diese sogenannte Contusionspneumonie anatomisch ganz 
und gar mit der genuinen fibrinösen Pneumonie übereinstimmt, ist 
nicht sicher, jedenfalls zeichnet sie sich klinisch durch das häufige 
Vorkommen von rein blutigem Auswurf aus. Alinossi freilich wies 
in einem Falle von Contusionspneumonie im Lungensaft /raerke'sche 
Pneumoniecoccen nach. 

In neuerer Zeit haben ZrAardt, Ballard und Greifenhagen darauf 
aufmerksam gemacht, dass ungewöhnlich häufig fibrinöse Pneumonie 
bei Arbeitern auftritt, welche in Thomasphosphatmehlfabriken den 
Einathmungen pulverisirter Thomasschlacke ausgesetzt sind. Es 
scheint demnach, dass Staubeinathmungen zu fibrinöser Lungen- 
entzündung praedisponiren. Greifenhagen konnte bei dieser Pneumonie- 


form keine Fraenkeľ schen Pneumoniecoccen gewinnen. 

Auch von Fremdkörpern in den Luftwegen hat man behauptet, dass sie 
fihrinöse Pneumonie erzeugen könnten, doch ist dem von Zeid, welcher unter Koster 
arbeitete, entschieden widersprochen worden. Denn wenn man Kaninchen Wachskügelchen 
in die Bronchien geschoben hatte, so traten („nellung, Proliferation und Losstossung 
der Alveolarepithelien ein, auch erschien eine körnige und faserige Masse zwischen ihnen, 
aber entzündliche Veränderungen fehlten alle Male. 

Ebensuwenig erwiesen ist das Vorkommen einer durch chemische Reize ent- 
standenen fibrinösen Pneumonie. Zwar giebt Sowmerbrodt an, bei Hunden, denen er 
Eisenchloridlösung in die Bronchialwege brachte, fibrinöse Pneumonie erzeugt zu haben, 
doch fanden v. Färgensen SZ Schüßpel bei Nachprüfungen nicht unwesentliche Unterschiede 
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im anatomischen Bilde von der fibrinösen Pneumonie beim Menschen, und auch Veraguth, 
welcher bei Kaninchen durch Höllenstein Lungenentzündung erzeugte, dürfte wesentlich 
andere Bilder, als wie sie bei fibrinöser Pneumonie des Menschen vorkommen, vor sich 
gehabt haben. 

Secundäre fibrinöse Pneumonie entwickelt sich : mitunter 
im Verlauf von Infecetionskrankheiten, z. B. bei Abdominal- 
typhus, Pocken, Scharlach, Masern, Miliartuberculose u. s. w. Zu- 
weilen ist sie Folge einer Malariainfection und lässt ein intermitti- 
rendes Auftreten erkennen. 

Ausser bei Infectionskrankheiten kommt secundäre Pneumonie 
nicht selten bei langwierigen schwächenden Krankheiten als 
terminale Erscheinung vor, z. B. bei Morbus Brightii, Diabetes 
mellitus, Krebs u. s. f. 


II. Anatomische Veränderungen. Seit den grundlegenden ana- 
tomischen und klinischen Untersuchungen Zaennec’s ist man gewohnt, 
bei der fibrinösen Pneumonie drei Stadien zu unterscheiden, und zwar 
das Stadium der blutigen Anschoppung, dasjenige der fibrinösen Gerin- 
nung (Hepatisation) und das Stadium der Lösung (Resolution). Man muss 
sich freilich vor dem Irrthume hüten, als ob diese Stadien unvermittelt 
bestünden, so dass eine pneumonisch erkrankte Lunge nur das anato- 
mische Bild des ersten oder zweiten oder dritten Stadiums darbietet. Im 
Gegentheil! Fast ohne Ausnahme findet man bei Sectionen die den 
einzelnen Stadien zukommenden Veränderungen neben einander, offen- 
bar, weil der Entzündungsprocess weder an allen Orten zu gleicher Zeit 
auftritt, noch überall gleich rasch abläuft, so dass man in der Regel 
nur von dem Vorherrschen dieses oder jenes Stadiums sprechen darf. 

Im Stadium der blutigen Anschoppung fallen die er- 
krankten Abschnitte der Lunge durch starken Blutgehalt auf. Sie 
sehen intensiv geröthet aus, erscheinen abnorm voluminös, lassen bei 
Druck eine Grube zurück, haben also an Elastieität eingebüsst und 
knistern beim Einschneiden wenig oder gar nicht. Auf dem Durch- 
schnitt entleert sich bei Druck eine klebrige blutige Flüssigkeit, 
welche anfänglich noch Luftblasen führt, späterhin jedoch vollkommen 
luftleer ist. So lang sich noch reichlich Luftblasen in dem Fluidum 
finden, werden kleine Schnittchen der Lunge im Wasser schwimmen. 
Haben dagegen die Veränderungen den Höhepunkt erreicht und ist 
die hervorquellende Flüssigkeit frei von Schaumblasen, so sinken abge- 
schnittene Lungenstückchen gleich luftleeren Körpern im Wasser unter. 

Im Stadium der fibrinösen Verdichtung (Hepatisation) 
wandelt sich die entzündete Lunge in eine luftleere derbe Masse 
um. Das Lungengewebe ist nicht zerreisslich, sondern brüchig und 
sinkt in Wasser vollkommen unter. Auf dem Durchschnitte hat es 
ein körniges Gefüge, ähnlich der Schnittfläche der Leber, daher 
der Name Stadium hepatisationis. Am deutlichsten nimmt man die 
Granulirung dann wahr, wenn man seitliches Licht auf. den Lungen- 
schnitt fallen lässt. Auch hat Hasse hervorgehoben, dass man bei 
Kindern die Körnelung um Vieles feiner antrifft als bei Erwachsenen, 
während sie bei Greisen und Emphysematikern besonders grob aus- 
fällt. Es liegt dies daran, dass die einzelnen Granula fibrinösen Ab- 
güssen der Lungenalveolen entsprechen und in Folge dessen in ihrer 
Ausbildung von dem Umfange der Alveolarräume abhängen. 
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Man pflegt bei dem Hepatisationsstadium verschiedene Unter- 
stadien zu unterscheiden, welche sich chronologisch als rothe. 
graue und gelbe Hepatisation folgen. Bei der rothen Hepatisation 
gewährt der luftleere und auf dem Durchschnitte gekörnelte Abschnitt 
der Lunge cine rothe oder rothbraune Farbe und nur die durch- 
schnittenen Gefäss- und Bronchialwände markiren sich stellenweise als 
sehnig-weisse Züge. Allmälig tritt jedoch der rothe Farbenton mehr 
zurück und macht einer mehr graurothen und schliesslich grauen 
Farbe Platz, — graue Hepatisation. An manchen Stellen pflegt dabei 
das schwarze Lungenpigment auffällig deutlich hervorzutreten, be- 
sonders wenn es sich um Lungen von älteren Personen handelt, so 
dass der Querschnitt der Lunge ein marmorirtes Aussehen gewährt 
oder an das Aussehen eines von schwarzen Adern durchzogenen 
Granites erinnert. Der graue Farbenton der erkrankten Lunge geht 
schliesslich in ein mehr graugelbes oder gelbes, eiterähnliches Colorit 
über. Damit hat die Umwandlung in die gelbe Hepatisation statt- 
gefunden und zugleich das Stadium hepatisationis seinen Abschluss 
erreicht. 

Im Stadium der Lösung (Resolution) geht das körnige 
Gefüge der Lunge sehr schnell verloren. Die Lunge ist mit einer 
fettigen emulsiven gelben und eiterartigen Flüssigkeit durchsetzt, 
welche sich auf dem Querschnitte durch Druck meist in reichlicher 
Menge herauspressen lässt, daher auch der Name Stadium der eiterigen 
Infiltration. Wäscht man Lungenstücke vorsichtig in Wasser aus 
und entfernt dadurch den eiterigen Inhalt aus den Lungenalveolen, 
so erkennt man leicht die gewöhnliche schwammige und zellige Textur 
der Lungen wieder. Freilich darf man dabei nicht unvorsichtig zu 
Werke gehen, weil gerade jetzt das Lungengewebe ganz besonders 
morsch und zerreisslich ist. 

In einem Falle der Züricher Klinik, welcher vor einiger Zeit zur Section kam, 
bot die entzündete Lunge nur Erscheinungen der grauen Hepatisation dar, trotzdem 
man in Anbetracht der Kürze der Krankheit nicht graue Hepatisation hätte erwarten 
sollen. Es handelte sich um ein älteres Individuum. — Auch Baumgarten meint, dass 
nicht immer der reguläre Stadiengang eingehalten werde. 

Ein Theil des verflüssigten Exsudates wird durch Expectoration 
nach aussen befördert, der grössere jedoch unter Vermittlung der 
Lymphgefässe in den allgemeinen Säftestrom aufgenommen. Würde 
an der Lunge eine Erkrankung der Lymphbahnen bestehen, so könnten 
sich daraus für die Resorptionsvorgänge sehr leicht schwere Störungen 
ergeben. Diese Verhältnisse sind bisher wenig oder gar nicht erforscht, 
trotzdem sie begreiflicherweise für den endlichen Ausgang einer 
Pneumonie von ausserordentlich grosser Bedeutung sind. Sobald die 
Alveolen von Exsudat wieder frei geworden sind, tritt fast gleich - 
zeitig eine Regeneration der Alveolarepithelien ein, und die restitutio 


ad integrum ist vollendet. 

Die mikroskopischen Veränderungen bei der fibrinösen Pnenmonie 
bestehen in Folgendem: 

Im Stadium der Anschoppung findet man die Blutgefässe der Alveolar- 
wände erweitert, hyperaemisch und zum Theil geschlängelt, so dass sie sich in die 
Alveolarräume hineinwölben und letztere verengern. Die Alveolarepithelien, unter welchen 
man bekanntlich zwei Formen zu unterscheiden hat, grössere kernlose membranöse und 
hyaline Platten und kleinere rundliche protoplasmahaltige Epithelzellen, quellen auf 
und stossen sich theilweise los; auch findet in den protoplasmahaltigen Epithelzellen 
Kernwucherung und Proliferation statt. Aus den erweiterten Blutgefässen tritt eine 
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eiweissreiche klebrige Flüssigkeit aus, daneben kommt es zur Auswanderung von farb- 
losen und farbigen Blutkörperchen in die Alveolarräume, welche demnach mit einem 
zellenhaltigen Fluidum erfüllt sind, dessen zellige Bestandtheile jedoch sehr verschiedenen 
Ursprung besitzen. Ab und zu begegnet man auch Blutextravasaten. 

Das Stadium der Hepatisation ist dadurch gekennzeichnet, dass das Ent- 
zündungsproduct in den Alveolarräumen zum Theil gerinnt und fest wird. Zwischen 
den zelligen Bestandtheilen des Alveolarinhaltes treten mehr und mehr körnige und 
fädige Bildungen auf, welche die zelligen Elemente zwischen sich fassen. Azödert beschrieb 
an Praeparaten, die nach Wergert’s Fibrinfärbemethode tingirt waren, dass sich oft 
Fibrinfäden aus einer Alveole durch Lücken der Wände in eine andere continuirlich 
verfolgen lassen. Nach /eraruth sind bei der Gerinnung die plattenförmigen Alveolar- 
epithelien betheiligt, indem sie selbst zu einer körnigen und fädigen Masse zerfallen, 
und auch Zuzser behauptet neuerdings, dass der Gerinnung des Exsudates eine croupöse 
Umwandlung der Alveolarepithelien vorausgehe. Zeuerstack dagegen sah immer nur die 
kernlosen Platten durch fettige Degeneration zu Grunde gehen und leugnet eine Be- 
theiligung der Alveolarepithelien an dem Gerinnungsvorgang. 

Kibbert hebt neuerdings hervor, dass sich nach der Intensität der Entzündung 
eine lobuläre Verbreitung des Entzündungsprocesses verfolgen lässt, 

Zur Zeit der rothen Hepatisation bleibt die Hyperaemie der Blutgefässe bestehen ; 
auch lassen sich die Blutgefässe überall künstlich injiciren. Allmälig tritt die Hyper- 
aemie zurück, woraus sich zunächst das Bild der grauen Hepatisation entwickelt. Dazu 
kommt noch eine lebhafte fortgesetzte Emigration von farblosen Blutkörperchen und nach 
Axel Key auch eine Vermehrung der im Alveolarraume bereits vorhandenen Zellen. 
Stellt sicb nun noch Verfettung der zelligen Bestandtheile ein, so hat sich die gelbe 
Hepatisation entwickelt. 

Das Stadium der Lösung beginnt mit Verflüssigung der geronnenen Massen, 
zugleich nimmt die Verfettung der zelligen Producte mehr und mehr überhand. Die 
Regeneration der Alveolarepithelien vollzieht sich nach Zewerstack so, dass die kern- 
haltigen Epithelien zur Zeit der Resolution ganz besonders stark an Zahl zunehmen 
und den Keim für eine neue Epitheldecke abgeben. Andere lassen die Epithelien auch 
aus eingewanderten Rundzellen entstehen. 

Nach neueren Untersuchungen kommen mit als wichtigster Bestandtheil Spalt- 
pilze, namentlich /raenke’sche Pneumoniecoccen hinzu, welchen man nicht nur im ln- 
halte der Alveolen, sondern auch in demjenigen der feineren Bronchien begegnet. Am 
zahlreichsten finden sie sich zur Zeit der rothen, seltener im Stadium der grauen und 
gelben Hepatisation. Ofhenderger, welcher neuerdings unter Hëergert’s Leitung arbeitete, 
fand sie gerade in Zellen eingeschlossen, während sie sich nach Angabe anderer Autoren, 
z. B. von Serger, frei finden sollen. Auch in der entzündlich-oedematösen Schicht, welche 
den eigentlichen Entzündungsherd umgiebt, begegnet man ihnen. /rredländer beobachtete 
seine Pneumococcen einmal auch in den Lymphbahnen der Lunge, welche sich mit ihnen 
vollgepfropft erwiesen. 

Bei chemischer Untersuchung einer pneumonischen Lunge im Stadium 
der rothen Hepatisation fand neuerdings Sohwischewskr: 


Wasser . 200 ee... 8897 
Feste Substanzen . . . 22020200. 2144 
Organische Substanzen . . . . . . . . 204 
Unorganische Substanzen . . . 2.074 


Ausser Leucin, Tyrosin, Xanthin, Taurin, Glycogen, Cholestearin und festen 
Fettsäuren konnte aus dem wässerigen Extract ein bei 55° gerinnender Eiweisskörper 
dargestellt werden, welcher sich von Myosin- und Globulinsubstanzen dadurch unterschied, 
dass er sich durch Kochen nicht fällen liess. Daneben zeigte das Wasserextract deutliche 
Peptonreaction. 


Im Gegensatz zu katarrhalischer Pneumonie tritt fibrinöse 
Lungenentzündung nicht in kleinen Herden (lobulär) auf, sondern 
bildet grössere zusammenhängende Veränderungen, welche nicht selten 
einen ganzen Lungenlappen oder selbst die ganze Lunge -- Pneu- 
monia totalis — in Beschlag genommen haben. Mit Recht führt sie 
daher den Namen Pneumonia lobaris. 

Die Ausbreitung der Entzündung nimmt gewöhnlich den Weg, 
dass die ersten Veränderungen am Lungenhilus Platz greifen, dass 
sich dann aber von hier aus die Entzündung continuirlich bis zur 
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Lungenoberfläche fortsetzt. Fälle, in welchen man nur im Inneren 
der Lunge Entzündungsherde antrifft, welche allseitig von lufthaltigen 
Lungenschichten umgeben werden, sind verhältnissmässig selten und 
führen den Namen der centralen Pneumonie. 

Fast immer ist es leicht, den Entzündungsherd bei äusserer 
Besichtigung der Lungen zu erkennen. Die Lungen erscheinen hier 
umfangreicher und zeigen oft auf der Oberfläche parallele, durch 
Rippeneindrücke hervorgerufene, mehr oder minder tiefe Furchen. 
Das Aussehen der Lunge ist im peripheren Bereiche des Entzündungs- 
herdes gewöhnlich dunkler, bis blau- oder schwarzroth. Bei Betastung 
gewährt die Lunge den Eindruck eines festen luftleeren Gewebes und 
wird Crepitation ganz und gar über den entzündeten Abschnitten ver- 
misst. Das Lungengewicht ist mehr oder minder stark gewachsen. 


In einigen eigenen Beobachtungen habe ich folgende Gewichtsverhältnisse ge- 
funden: a. 44jähriger Mann; totale rechtsseitige Pneumonie; Lungengewicht rechts 
1527 Grm., links 637 Grm., Differenz = 890 Grm. & 36jähriger Mann; totale links- 
seitige Pneumonie; Lungengewicht rechts 740 Grm., links 1257 Grm., Differenz = 517 Grm. 
c: 44jähriger Mann; Pneumonie des ganzen linken Unterlappens; Lungengewicht rechts 
382 Grm., links 1051 Grm., Differenz = 669 Grm. «; 5ö0jähriger Mann; Pneumonie 
des ganzen linken Unterlappens; Lungengewicht rechts 460 Grm., links 967 Grm., 
Difterenz = 507 Grm. e; 44jähriger Mann; Pneumonie des ganzen linken Unterlappens ; 
Lungengewicht links 1802 Grm. 7; 4djähriger Mann; totale rechtsseitige Pnenmonie; 
Lungengewicht rechts 1121 Grm., links 640 Grm., Differenz = 481 Grm. g 46jahriger 
Mann; Pneumonie des rechten Ober- und Mittellappens; Lungengewicht rechts 1753 Grm., 
links 584 Grm., Differenz = 1169 Grm. 4, 50jähriger Mann; Pneumonie im rechten 
oberen und unteren Lappen; Lungengewicht rechts 1479 Grm., links 500 Grm., Ditte- 
renz = 979 Grm. Homburger & Aussmaul berechneten in sieben tödtlich verlaufenen 
Fällen von fibrinöser Pneumonie eine durchschnittliche Gewichtszunahme von 810 Grm., 
während Zc/ine in acht Fällen von einseitiger Lobarpneumonie eine Durchschnitts- 
ditferenz von 538 Grm. beobachtete. Man beachte übrigens, dass unter normalen Ver- 
hältnissen die rechte Lunge etwa um 82 Grm. schwerer zu sein pflegt als die linke. 


Das specifische Gewicht der erkrankten Lunge fand Genarin durchschnittlich 
in dem Verhältniss von 19:1 verändert. 

Die Pleura pulmonalis erscheint fast immer in der Aus- 
dehnung des Entzündungsherdes glanzlos, getrübt und aufgelockert, 
lässt nicht selten subpleurale Blutextravasate erkennen und findet sich 
gewöhnlich mit fibrinösen Membranen bedeckt. Es sind demnach die 
meisten Fälle von fibrinöser Lungenentzündung Fälle von fibrinöser 
Pleuro-Pneumonie. Weit seltener kommt es zur Ansammlung von 
serösem, sero-fibrinösem, eiterigem oder gar blutigem Exsudat. 

Die Bronchien zeigen meist Zustände von katarrhalischer 
Schleimhautentzündung. Die feineren Bronchien dagegen sind vielfach 
mit fibrinösen Gerinnseln erfüllt, hier hat demnach die gleiche Ent- 
zündung wie in den Lungenalveolen Platz gegriffen. In seltenen 
Fällen findet sich in dem ganzen Bronchialbaum eine fibrinöse Ent- 
zündung, was man als Pneumonia massiva zu benennen pflegt. 


Die Bronchialdrüsen sind meist intumeseirt, lebhaft ge- 
röthet und ungewöhnlich succulent. 

Die Leichen von Pneumonikern bieten in der Regel keine auf- 
fällige Abmagerung dar, weil der Verlauf der Krankheit zu schnell ist. 
Man findet ausgesprochene Todtenstarre. Meist zahlreiche Todten- 
fleeke an den abhängigen Körperstellen. Die Musculatur ist oft 
trocken und schinkentarben ; bei mikroskopischer Untersuchung kann 
wachsartige Degeneration an den Muskeln zu erkennen sein. 
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= Das Herz erscheint in seiner rechten Hälfte strotzend mit Blut 
efüllt, während die linke Herzhälfte leer ist. Das Herzblut stellt 
ockere Cruorgerinnsel, häufig auch gelbliche Fibrincoagula dar. Der 
Herzmuskel ist zuweilen auffällig schlaff, mürb und blass. Bei 
mikroskopischer Untersuchung erweist er sich in der Mehrzahl der 
Fälle als unversehrt, falls nicht von früher her Veränderungen be- 
stehen. Zuweilen sind seine Muskelfasern stellenweise körnig getrübt; 
auch kommt wohl ab und zu Verfettung einzelner Muskelfasern vor. 
Die Abdgminalorgane lassen in der Regel Zustände von venöser 
Hyperaemie erkennen. Die Leber ist vergrössert, oft auffällig blut- 
reich, trübe und geschwollen: In Bezug auf mikroskopische Verände- 
rungen gilt das vom Herzen Gesagte. Die Milz erscheint oft ver- 
grössert und bietet alsdann die Erscheinungen eines frischen, weichen 
und succulenten Milztumors dar (Infectionsmilz). Auch an den Nieren 
kommen: hyperaemische Veränderungen, in manchen Fällen auch 
arenchymatöse vor, .und oft lässt sich an Nierenbecken und 
Ureteren Katarrh der Schleimhaut erkennen. Die Darmschleim- 
haut befindet sich meist im Zustande von venöser Hyperaemie und 
katarrhalischer Schwellung, und nicht selten erscheint der Follikel- 
apparat des Darmes vergrössert und geschwellt. Am Gehirn endlich 
kommt in der Regel venöse Hyperaemie, seltener auffällige Anaemie 
zur Wahrnehmung. 


IL Symptome. Ueber die Incubationsdauer der fibrinösen 
Pneumonie, d. h. über die Länge des Zeitraumes, welcher zwischen 
der Ansiedlung der Pilze im menschlichen Organismus und den ersten 
gröberen Störungen verläuft, sind die Ansichten sehr getheilt. Wir 
selbst halten sie für sehr kurz, oft nur wenige Stunden betragend, 
und berufen uns dabei auf solche Beobachtungen, in welchen man 
fibrinöse Pneumonie einer starken Erkältung fast unmittelbar folgen 
sieht. /lindt giebt die Incubationsdauer auf durchschnittlich 2 Tage, 
Caspar dagegen auf 4 Tage an, während sie andere Autoren zwischen 
3—24 Tagen, Netter selbst bis 2!/, Monate wechseln lassen. 

Sucht man sich zunächst im Allgemeinen einen Ueberblick über 
den Krankheitsverlauf in typischen Fällen zu verschaffen, so 
muss bemerkt werden, dass die genuine fibrinöse Pneumonie gewöhn- 
lich urplötzlich mit einem einmaligen kräftigen Schüttelfrost an- 
fängt, seltener gehen demselben bereits einen oder mehrere Tage lang 
> Erscheinungen voraus, welche sich durch allgemeines 

nbehagen und körperliche wie geistige Abspannung verrathen. Der 
Frost tritt oft mitten bei der Arbeit ein, oder es erwachen die 
Kranken unter heftigem Schütteln, Zähneklappern und Kältegefühl 
aus tiefstem Schlafe während der Nacht. Gewöhnlich hält er eine 
halbe bis mehrere Stunden an und macht allmälig dem Gefühle von 
gesteigerter Hitze Platz, welches zuerst im Innern des Körpers auf- 
tritt und sich dann über die Körperperipherie verbreitet. Nimmt man 
thermometrische Messungen im Mastdarm oder in der Scheide vor, 
so wird man meist finden, dass bereits zur Zeit des Schüttelfrostes 
im Körperinnern eine erhöhte Temperatur besteht. 

Je mehr die gesteigerte Wärmeempfindung zunimmt, um so leb- 
hafter stellen sich andere Fiebersymptome ein, wie geröthetes 
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Gesicht, glänzende und oft stiere Augen, vermehrte Durstempfindung, 
vage. Schmerzen und Abgeschlagenheit in allen Gliedern, Be 
schleunigung .des Pulses, verminderte Diurese und hochgestellte 
Harnfarbe. er 

Gewöhnlich kommen sehr schnell gewisse subjective Be: 
schwerden hinzu, welche den Verdacht auf eine Erkrankung der Re- 
spirationsorgane hinlenken. Die Kranken klagen häufig über Wallungen 
und über stechende Schmerzen in der Brust. Es stellen sich Husten 
und Auswurf ein; der Auswurf, anfänglich blutig tingirt und ge- 
streift, nimmt späterhin in mehr diffuser Weise Rostfarbe an, und 
mit letzterem Zeichen ist die Diagnose der Krankheit fast mit abe 
soluter Sicherheit gegeben. Die Athmung geht beschleunigt, unregel- 
mässig, häufig keuchend und ächzend vor sich; die Sprache ist unter- 
brochen (coupirt). | 

Die ersten physikalisch nachweisbaren Veränderungen 
an den Lungen pflegen nicht vor Ablauf der ersten zwölf bis vier- 
undzwanzig Stunden erkennbar zu sein. Sie beginnen mit dem Nach- 
weis von Flüssigkeit in den Lungenalveolen, gehen dann in die 
Erscheinungen von Luftleerheit des Lungenparenchymes über und 
finden mit den nochmaligen Symptomen von Kiasıgkoitennsammnlung 
innerhalb der Alveolarräume ihren Abschluss. Daraus ersieht man, 
dass die physikalischen Erscheinungen, wie sich von selbst versteht, 
den anatomischen Stadien der Pneumonie ganz und gar entsprechen. 
Da sich nun aber, wie früher erwähnt, meist Verändarungen ver- 
schiedener Stadien neben einander vorfinden, so wird man von vorn- 
herein darauf vorbereitet sein, auch bei der physikalischen Unter- 
suchung sehr verschiedenartige Erscheinungen neben einander zu finden. 

Ein glücklicher Ausgang der Krankheit leitet sich zuerst durch 
ee Umschlag in den Allgemeinerscheinungen ein, wobei nament- 
ich die Körpertemperatur binnen wenigen Stunden von beträchtlicher 
Höhe bis zur normalen Grenze und selbst unter dieselbe herabsinkt, 
Man bezeichnet diesen Vorgang, welcher sich noch mit anderen 
günstigen Erscheinungen verbindet und meist am fünften bis achten 
Tage eintritt, als Krisis. Im Anschlusse daran werden auch bald 
die localen Lungenveränderungen rückgängig und unter günstigen 
Umständen ist bereits am Ende der zweiten Woche restitutio ad 
integrum eingetreten. 

Wir wollen es uns im Folgenden angelegen sein lassen, diese 
flüchtige Skizze mehr im Detail zu vervollständigen. Die Darstellung 
dürfte jedoch an Klarheit wesentlich gewinnen, wenn die localen 
Lungenveränderungen und die von der Allgemeininfection abhängigen 
Allgemeinerscheinungen, unter ihnen namentlich der fieberhatte 
Symptomencomplex, eine getrennte Besprechung erhalten. 

Was die localen Veränderungen bei der fibrinösen 
Pneumonie anbetrifft, so füllt bei der Inspection des Thorax fast 
immer die geringere Betheiligung der erkrankten Thoraxseite an 
den Athmungsbewegungen auf. Entweder steht die erkrankte 
Seite still, oder die Athmungsbewegungen fallen hier weniger ergiebig 
aus und treten nicht selten verspätet, unregelmässig und unterbrochen 
auf (Folgen des pleuritischen Schmerzes). Die nicht direct betheiligten 
Partieen pflegen um so lebhafter zu agiren (vicariirend), oder es kommt 
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eine auffallend lebhafte  Betheiligung der Zwerchfellsathmung zum 
Vorschein. 

>. Sehr wichtig sind die Ergebnisse der Palpation. Der Stimm- 
fremitus ist im Vergleich zu den entsprechenden Abschnitten auf 
‚der gesunden Lunge verstärkt, sobald die Lungenalveolen mit festem 
Exsudat erfüllt sind und sich dadurch die Leitungsverhältnisse für 
die Luftwellen aus dem Innern des Bronchialbaumes zur Thoraxwand 
günstiger gestalten, denn Schallwellen pflanzen sich durch ein homo- 
genes festes Medium weit besser fort, als wenn sie sich in der ge- 
sunden Lunge zu unzähligen Malen abwechselnd von Alveolenluft auf 
‚Alveolenwand bis zur Thoraxwand durchzuarbeiten haben. Mit Hilfe 
der Stäbchenpalpation gelingt es, die peripheren Grenzen des pneu- 
monischen Infiltrates sehr genau zu bestimmen. 

Um Irrthümern zu entgehen, muss man wissen, dass normal der Stimmfremitus 
fast immer rechts etwas stärker ist als links. Man wird bei Pneumonie eine Verstär- 
kung des Stimmfremitns dann vermissen, wenn der dem infiltrirten Lungenbezirke 
zugehörige Hauptbronchus durch Schleim oder andere Massen verstopft ist. In solchen 
Fällen handelt es sich aber meist um eine vorübergehende Erscheinung, und nach 
kräftigen Hustenstössen, welche etwaige Secretmassen entfernen und die Durchgängigkeit 
der Bronchialwege wieder herstellen, tritt wieder eine Verstärkung des Stimmfremitus 
zu Tage. Dauernd wird der Stimmfremitus fehlen, wenn gegen die Regel auch die 
grösseren Bronchien mit fibrinösen Ausgüssen erfüllt sind (massive Pneumonie). Auch 
fand Gerhardt, dass bei sehr umfangreichen Infiltraten eine Verstärkung des Stimm- 
fremitus vermisst werden kann, vielleicht, weil die Innenwand des Thorax dabei zu 
stark gespannt wird und dadurch die Uebertragang der Schallwellen theilweise ver- 
hindert. Gesellt sich zu fibrinöser Pneumonie eine flüssige Pleuritis hinzu, so nimmt die 
Verstärkung des Stimmfremitus allmälig mehr und mehr ab und kann, falls die Dicke 
des pleuritischen Fluidums eine genügende ist, in Abschwächung des Stimmfremitus 
übergehen. 

Bei der Mensuration ergiebt sich Zunahme in der Circum- 
ferenz der erkrankten Brustseite, welche zwischen 0°5—25 Cm. 
schwankt. 

Mit Hilfe des Pneumatometers erkennt man, dass während des Bestehens 
einer fibrinösen Pneumonie die Kraft der In- und Exspirationen abnimmt, die erstere in 
höherem Maasse als die letztere /Zichhorst). ` 

Zuweilen trifft man locale Temperaturerhöhung in der Achselhühlle der 
erkrankten Seite oder auf der Brustwand an /Wegscheider, Homburger), doch ist das 
keineswegs constant /Zichhorst & Melcoß). 

Die Erscheinungen bei der Percussion richten sich nach 
den verschiedenen Stadien der Krankheit oder. was dasselbe sagt, 
nach den augenblicklichen anatomischen Veränderungen in den 
Lungen, d. h. also nach der jedesmaligen physikalischen Beschaffen- 
heit des Lungenparenchymes. 

Im Stadium der Anschoppung und Resolution bekommt man es 
mit einem tympanitischen Percussionsschalle zū thun, weil das mit 
lufthaltigem Fluidum erfüllte Lungenparenchym erschlafft ist. Auch 
tritt zuweilen das Geräusch des gesprungenen Topfes auf, ohne dass 
dessen Entstehung genügend erklärt wäre. Ist das Exsudat in den 
Lungenalveolen luftleer und fest geworden — Stadium der Hepati- 
sation —, so findet man einen gedämpften Percussionschall. Selbst- 
verständlich muss aber dazu das luftleere Gebiet genügend ober- 
flächlich liegen und einen gewissen Umfang und eine bestimmte 
Dicke erreicht haben. Befindet sich das luftleere Infiltrat tiefer als 
5 Cm. unter der Lungenoberfläche, so wird man es kaum mehr 
durch die Percussion erkennen, und es ist ausserdem eine starke 
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;Percussion erforderlich, wenn Entzündungsherde percutorisch ent- 
deckt werden sollen, welche von lufthaltigem Lungengewebe einge- 
schlossen sind. Peripher gelegene Herde dagegen müssen mindestens 
einen Umkreis von 5 Cm. umd eine Dicke von 2 Cm. besitzen, 
wenn man sie durch die Percussion erkennen will, verlangen aber 
‘dazu selbstverständlich schwache Percussion. In allen Fällen ist es von 
Vortheil, wenn man sich auch noch der Wintrich’schen palpatorischen 
‘Percussion bedient und auf das Gefühl der vermehrten Resistenz 
‚über dem erkrankten Lungenabschnitte achtet. 

Bäumler fand zuweilen auch im Hepatisationsstadium der Pneumonie sehr klang- 
vollen tympanitischen Percussionsschall dann, wenn ein luftleerer Bezirk eine dünne 
Schicht lufthaltigen Parenchymes über sich hatte. Zuweilen trifft man’ im-Hepatisations- 
stadium tympanitischen Schall an, welcher beim Oeffnen des Mundes höher, beim 
Schliessen niedriger wird, also Winrtrich’schen Schallhöhenwechsel zeigt. Gewöhnlich 
handelt es sich dabei um eine ausgebreitete Pneumonie des Oberlappens, so dass sich 
die durch die Percussion hervorgerufenen Erschütterungen bis auf die Luftsäule eines 
Hauptbronchus fortsetzen und in demselben Schallwellen erregen, — Williams’scher 
Trachealton. Jürgensen hat die Erscheinung zuweilen auch bei Pneumonie im Unter- 
lappen gesehen. Str» fand in vier Fällen metallischen Percussionsschall. Es bestand 
eine sehr ausgedehnte Erkrankung, welche alle Male zum Tode führte, doch hat Sto.Ja 
unter gleichen Umständen auch Genesungsfälle beobachtet. 

Was von den anatomischen Veränderungen gilt, hat auch für die percutorischen 
Richtigkeit. Man denke sich keine schroffen Gegensätze, denn sowohl zeitlich als auch 
örtlich trifft man allmälige Uebergänge an. 

Bei der Auscultation deuten im Stadium der Anschoppung 
und Lösung kleinblasige gleichblasige Rasselgeräusche (crepitirende 
Rasselgeräusche oder Knisterrasseln) auf die Gegenwart von Flüssig- 
keit in den Alveolarräumen hin. An hepatisirten Stellen bekommt 
man bronchiales Athmungsgeräusch zu hören, weil die luftleeren 
Lungenalveolen das Vermögen eingebüsst haben, das ihnen von dem 
Kehlkopfe durch die Luftwege zugeleitete Bronchialathmen bei der 
Fortleitung zur Thoraxwand in Vesiculärathmen umzuwandeln, und 
zugleich nehmen Rasselgeräusche, welche in den mit flüssigem Secret 
erfüllten Bronchien entstehen, soweit letztere von luftleerem Lungen- 
parenchym umgeben sind, einen klingenden (consonirenden) Charakter 
an. Die Bronchophonie ist verstärkt, nicht selten hört man Aegophonie 
und auch Baccelli’sches Phaenomen (Auscultation der Flüsterstimme 
und Hörbarkeit derselben) kommt über hepatisirten Bezirken nicht 
zu selten vor. 

Fast immer sind crepitirende Rasselgeräusche nur während der Inspiration vor- 
handen, häufig sogar nur bei tiefer Inspiration und gegen Ende derselben. Auch ver- 
schwinden sie mitunter nach wiederholten tiefen Athmungszügen, um erst wieder nach 
einiger Zeit, wenn oberflächliche Respirationen vorhergegangen sind, zum Vorschein zu 
kommen. Bekanntlich entstehen sie nicht durch Springen von Luftblasen in den flüssigen 
Entzündungsproducten, sondern dadurch, dass sich die Alveolarwände von ihrem flüssigen 
Inhalte losreissen. Perzoldt hat übrigens einige Fälle von in- und exspiratorischem und 
sogar von ausschliesslich exspiratorischem Knisterrasseln beschrieben. Er erklärt das 
Zustandekommen des exspiratorischen Knisterrasselns so, dass sich während der Ex- 
spiration Bronchialgerinnsel bis über die Theilung feinster Bronchien verschoben hätten, so 
dass diese von benachbarten luftfübrenden Bronchien rückläufig mit Luft gefüllt werden 
könnten. Wenn nun aber die Luft nicht im Stande sei zu entweichen, so dringe dieselbe 
in das Alveolargebiet der vordem obstruirten Bronchiolen und fache in ihnen Knister- 
rasseln an. 

In Bezug auf den Sitz der Krankheit lehrt die Erfahrung, 
dass am häufigsten der Unterlappen der rechten Lunge erkrankt, was 
man daraus hat herleiten wollen, dass der rechte Bronchus umfang- 
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reicher und die Aspirationskraft der rechten Lunge grösser ist als 
diejenige der linken, so dass inficirende Körper aus der Luft mit. 
Vorliebe in die rechte Lynge und hier der Schwere gemäss gerade 
in den Unterlappen eingesogen werden. Die Häufigkeitsscala ist dann: 
linker Unterlappen, rechter Mittellappen, rechter Oberlappen und 
linker Oberlappen. Doppelseitige Pneumonie ist nicht häufig; sind 
dabei ungleichnamige Lappen in beiden Lungen betroffen, so spricht 
man von einer gekreuzten Pneumonie. Oft hebt die Krankheit in 
einem Lungenlappen an und dehnt sich allmälig über die ganze 
Lunge aus — totale Pneumonie — oder sie ergreift die. andere 
Lunge und wird doppelseitig. | 

Eine grosse diagnostische Bedeutung kommt der Beschaffen- 
heit des Auswurfes zu, denn einen rostfarbenen Auswurf findet 
man kaum anders als bei fibrinöser Pneumonie. | 

Zu Beginn der Erkrankung stellt sich gewöhnlich ein zäher, 
schleimiger, farbloser Auswurf ein, welchem frische Blutpunkte und 
Blutstreifen beigemischt sind. Hat sich rothe Hepatisation in den 
Lungen ausgebildet, so nimmt er die Farbe von frischem Eisenrost 
an. Er ist dabei ausserordentlich zäh, wie dicke Gallerte, so dass er 
fast schneidbar erscheint und bei mikroskopischer Untersuchung beim 
Zerdrücken mit dem Deckgläschen häufig zur Seite herausspringt. 
Auch sind manche Kranke nicht im Stande, ihn wegen seiner Zähig- 
keit zu expectoriren, sondern müssen ihn mit den Fingern aus dem 
Munde hervorholen. Im Speiglase haftet er an den Wänden so fest 
an, dass man das Glas dreist umstülpen darf, ohne dass man ein 
Ausfliessen zu befürchten hätte. Der Auswurf ist wenig schaumig, 
glasig und trotz der Rostfarbe durchsichtig. Seine Menge pflegt 
nicht bedeutend zu sein und sich meist zwischen 30-—200 Ccm. 
während 24 Stunden zu halten. ` 

Fast regelmässig trifft man in dem Auswurfe fibrinöse Bron- 
chialgerinnsel an, welche aus den feineren Bronchialenden herrühren. 
Sie finden sich selbstverständlich in den tiefsten Schichten des Aus- 
wurfes, da sie als luftleere Gebilde zu unterst sinken und stellen hier 
grauweise Klümpchen oder zusammengerollte Fäden dar. Schüttelt 
man letztere in Wasser, so lösen sie sich in cylindrische und dicho- 
tomisch verästelte Gebilde auf, entsprechend der Verästelungsweise 
feinerer Bronchien (vergl. Fig. 123 und 124). An den Verästelungs- 
stellen treten nicht selten Verbreiterungen hervor, auch finden sich 
mitunter durch Luftblasen erzeugte Anschwellungen an ihnen. Mit- 
unter beobachtet man an ihrem feinen Ende kolbige Anschwellungen, 
welche Infundibulis entsprechen. In der Regel freilich tritt gerade 
an dem Anfange der Infundibula eine Trennung zwischen den 
fibrinösen Ausgüssen der Bronchien mit denjenigen der Lungen- 
infandibula ein. Die Bronchialgerinnsel gehören dem Hepatisations- 
stadium der Pneumonie an, erscheinen daher meist erst am dritten 
:Krankheitstağġe and sind gewöhnlich am siebenten Tage verschwunden. 
Freilich hat sie Remak, welchem man überhaupt die ersten genaueren 
Kenntnisse verdankt (1845), in einem Falle noch am vierzehnten Tage 
und Diermer sogar in der dritten Woche gefunden. Ihre Zahl be- 
stimmte der zuletzt genannte Autor bis auf dreissig innerhalb 
eines Tages. 
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Die kleinen fibrinösen Bronchialgerinnsel. besitzen für die fibri- 
nöse Pneumonie fast etwas Pathognomonisches. Freilich hat sie Laennec 
&uch in einem Falle von Lungenschwindsucht gesehen und ansser- 
dem kommen sie bei primärer fibrinösen Bronchitis vor (vergl. Bd. I, 
pag. 373, Fig. 102). | | 


Fig. 138. 





Fibrinöse Bronchialgerinnsel aus dem Auswurfe bei genuiner Abrinösen Pneumonie. 
Natürliche Grösse. Nach Praeparaten durchgepaust, welche auf Glastafeln getrccknet sind. 
(Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) i 


a Die fibrinösen Bronchialzerinnsel zeigen sich. bei mikroskopischer Unterenfhung 
aus einer grosstentheils parallel faserigen Faserstoffmasse zusammengesetzt, welche 
stellenweise Fettkörnchen und farblose und farbige Blutkörperchen eingeschlossen ent- 
hält und mitunter auf ihrer Aussenfläche Flimmerepithelzellen trägt. Ihre chemische 
Natur stellten Remak und Zeintz als eine Proteinverbindung fest. Uebrigens findet man 
bei mikroskopischer Untersuchung des Auswurfes mitunter Gerinnsel, welche gewisser- 
maassen nicht völlig ausgebildet und mehr membranös erscheinen und etwa dieselbe 
Stellung einnehmen wie die Cylindroide im Harn gegenüber den soliden Nierencylindern, 
weshalb ich sie am liebsten Bronchialceylindroide nennen möchte. ` 
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- : ..Vienordt bebbachtete in einem Falle von -fibrindser Pneumonie sur Zeit der Lösung 
zwölf Tage lang Spiralen im Auswurf, ‚wie. sie bei.Bronchialasthma vorkommen (vergl. 
Bd. 1,- pag. 404, Fig. 109—114), und auch v. Jaksch und Pel haben dergleichen unter 
ähnlichen ‚Umständen in je einem Falle. gesehen. Nach eigenen Erfahrungen finden sieh 
Spiralen im -Auswurfe gar.nicht selten im Löstngsstadium bei fibrinöser Pneumonie: 
Bei mikroskopischer Untersuchung des. Auswurfes erkennt man ein 
innig mit Blut vermengtes Sputum, in welchem Rundzellen, Alveolarepithelien, intacte 
uni 'geblähte rothe Blutkörperchen, auch- Flimmerepithelzellen der Bronchieechlain haut 
neben einander ne a De 126). r| i 
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" Fig. 194. ` 





Caga wehulich grosses Abrinöses Bronchialgerinnsel aus s dem Auswurfe bei genuiner 
. 3 ot. Yibrinögsen Pneumödnie. 
: Won demselben 'Krauken wie. Fig. 28. Eigene Beobachtung. Züricher Klinik. ) 


Dabei beruht die Rostfarbe des Auswurfes nicht etwa auf einer einfachen Mischung 
yon Blut: mit: Auswurf, wie. ‚Traube entgegen Ardral nachgewiesen hat, ‘sondern . es 
handelt sich-offenbar um eine-weitere. chemische Umwandlung des Blutfarbstoffes in den 
rothen, Blutkörperchen. - Besonderen Werth hat das rostfarbene Sputum bei centraler 
Pneumonie, wo es oft allein..die Diagnose ermöglicht. Wenn :es v: Fürgensen auch bei 
Miliartubereulose. der ‚Lungen ‚geseken haben will; so..wird dadurch seine diagnostische 
Bedentung: gegenüber  fibrindser Pneumonie - ‚kaum. wesentlich ‚geändert, jedenfalls ver 
zwechsle man -es naicht mit. nn braunen ‘Farbe Ges Auswurfes ber aaemörrhagischem 
Lungeninfarct; 

.. ‚Besondere Dadas hat,; ‚man en dem’ Vorkommen van Friedländer' schen 
Pneumgcocten und, '/rarnke’schen :Pneumonieooccen im, Auswurfe geschenkt. 
Zich! hat: selbige.zuerst.im Sputum nachgewiesen. Zwar haben ‚manche Autoren dieser 
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Angabe widersprochen, doch müssen wir nach. eigener Erfahrung behaupten, dass so- 
genannte Pneumococcen - zu den . fast regelmässigen Bestandtheilen eines rostfarbenen 
Auswurfes .gehören. Freilich macht man oft mehrere Praeparate, auf welchen man sie 
vermisst, :: dann kommen sie.dafür auf anderen wieder stellenweise in grossen Haufen. 
vor. .Aehnliche Coceen finden sich auch im Auswurfe von Nichtpneumonikern, wie leicht 
begreiflich, da man sie in der Mundhöhle auch von Gesunden antrifft, so dass die 
Dinge diagnostisch noch nicht zu verwerthen sind. i 

:Um /raenke’sche Pneumoniecoccen darzustellen, hebe man mit einer geglühten 
und sorgfältig gereinigten Praeparirnadel ein Stückchen von halb Stecknadelknopfgrösse 
aus dem Auswurf heraus und zerdrücke es zwischen zwei Deckgläschen zu einer möglichst 
gleichmässig dünnen Schicht. Darauf ziehe man die Deckgläschen auseinander, fasse 


Fig. 125. 





Rostfarbener Auswurf bei genuiner fibrinöosen Pneumonie eines 66jährigen Mannes. 


Dritter Krankheitstag. Die rothen Blutkörperchen grösstentheils linsenföürmig. Vergrösserung 175fach. 
(Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


sie, die Seite mit dem Auswurfe nach oben gekehrt, an den Rändern zwischen Daumen 
und Zeigefinger und führe sie ziemlich schnell fünf bis zehn Male durch eine Spiritus- 
oder Gasflamme, bis der Auswurf fest am Gläschen angetrocknet ist. Darauf lasse man 
die Gläschen mit der Sputumfläche für 15—20 Minuten lang auf einer Gentianaviolett- 
lösung schwimmen, die man mit Anilinwasser versetzt hat. Man verfähft dabei so, dass 
man 1 Ccm. reines Anilinöl in einem Reagensgläschen kräftig mit destillirtem Wasser 
schüttelt, das Gemisch in ein Uhrschälchen flltrirt und nun 5—10 Tropfen concentrirter 
Gentianaviolettlösung hinzusetzt. Die Deckgläschen werden alsdann mit der Pincette 
herausgenommen und für circa 7 Minuten lang in eine Jod-Jodkaliumlösung gebracht 
(Jodi 0°5. Kalii jodat. 1'0, Aq. 300). Darauf lege man sie in ein mit absolutem Alkohol 
gefülltes Uhrschälchen und lasse sie hier so lange, bis sich keine blauen Wolken mehr 
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von dem Deckgläschen ablösen. Nun spüle man in Wasser ab, trockne die Gläschen und 
untersuche sie in Xylol- oder Chloroform-Canadabalsam. /raenkel’sche Pneumoniecoccen 
erkennt man alsdann an ihrer rundlichen, kerzenflammen- oder lanzettähnlichen Gestalt 
und an der hellen, wenig tingirten Gallerthülle, welche sie meist umgiebt. Seltener 
trifft man einzelne Coccen an, häufiger liegen sie zu zwei..in einer gemeinsamen Hülle 
(Diplococcen), sie kommen aber auch zu drei, öfter zu vier oder zu noch mehr neben 
einander vor (vergl. Fig. 126). Um Zraenkel’sche Pneumoniecoccen von Friedländer'schen 
Pneumococcen zu unterscheiden, erinnere man sich, dass letztere bei der Behandlung 
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Fraenkel’sche Pneumoniecoccen aus dem rostfarbenen Auswurfe bei genuiner Abrinösen 
Pneumonie eines 37jährigen Mannes. 


Dritter Krankheitstag. Vergrösserung 600fach. Oelimmer:ion. (Eigene Beobachtung. 
Züricher Klinik.) 


nach Gram, d.h. bei Behandlung mit Jod-Jodkaljumlösung ihre Farbe verlieren. Dem- 
nach untersuche man die Deokgläschen in Wasser ‚; bevor sie nach Gram gefärbt sind, 
also sobald sie aus der Gentianaviolettlösung herausgenommen und vielleicht in schwach 
mit Essigsäure angesäuertem Wasser abgespült sind, und dann behandle man sie nach 
Gram und untersuche nochmals. Kapselcoccen, welche zuerst erkennbar waren, dann aber 
durch Gram’sche Färbung ihren Farbstoff abgaben, können nur Zrzedländer’sche Pneumo- 
coccen sein. 


Chemische Analysen des pneumonischen Auswurfes liegen aus neuester 
Zeit von enk vor, welcher in zwei Fällen fand: 
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Beachtenswerth ist, dass der pneumonische Auswurf sehr reich an Kochsalz ist. 


. . Nähert sich die fibrinöse Pneumonie der Lösung, so verwandelt 
siéh das Sputum in einen citronen- oder safrangelben Auswurf, 


Fig. 127. 





BE Auswurf bei genuiner Abrinösen Pneumonie im Lösungsstadium. 
(Vergrösserung 275fach.) Von demselben Kranken wie Fig. 125. 


Sputum croceum; dabei wird es reichlicher, und schliesslich nimmt es 
das Aussehen eines gewöhnlichen schleimig-eiterigen Auswurfes an. 
Mikroskopisch findet man in dem Sputum croceum die rothen Blutkörperchen 
geringer ün- Zahl, : lasser, mehr gequollen und theilweise entfärbt oder zerfallen. An 
den: Schleimkörperchen und Alveolarepithelien. trifft man Verfettung an. Auch sind ver- 
eirizelte: Zullen ‘durch Blutfarbstoft diffus durchtränkt. Daneben reichlicher körniger und 
fettiger“Detritus (vergl. Fig. 127). > 
. 2° Die Körperlage der Kranken ist nicht immer constant und 
hängt zum Theil von subjectiven Beschwerden ab. Sind die Schmerzen 
bei den Athmungsbewegungen sehr beträchtlich, so liegen die Kranken 
häufig auf der erkrankten Seite, um dieselbe durch das Körper- 
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geria zu belasten und an ergiebigen Respirationsexcursionen zu 
behindern. Auch ist diese Lage noch in anderer Beziehung die natur- 
gemässe, weil bei ihr die nach oben liegende gesunde Seite völlig 
unbelastet und in ihren Bewegungen unbeschränkt ist. Häufig findet 
man im Verein mit der Lage auf der erkrankten Seite, dass die 
Wirbelsäule mit ihrem oberen Abschnitte der erkrankten Seite zu- 
gebogen ist, so dass hier die Zwischenrippenräume verengt erscheinen 
und die Wirbelsäule einen convexen Bogen nach der gesunden Seite 
bildet. Begreiflicherweise wird dadurch die Immobilität der kranken 
Seite vermehrt. Es kommt jedoch auch nicht selten Rückenlage vor. 

Unter den Allgemeinerscheinungen bei der fibrinösen 
Pneumonie nimmt das Verhalten der Körpertemperatur das Haupt- 
interesse in Anspruch. | | u 


Fig. 128. 
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Temperaturcurve bei genuiner flbrinösen Pneumonie eines, 37jährigen Mannes. 


(Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


‚. Die Körpertemperatur pflegt bei fibrinöser Pneumonie 
zwischen 39—41°C. zu schwanken. In der Regel hält das Fieber 
eontinyirlichen Typus inne, d. h. die Differenz zwischen der Morgen- 
und Abendtemperatur beträgt meist nicht mehr als 1°C, Zuweilen 
stellen sich um. den dritten bis fünften Krankheitstag grössere 
Temperaturschwankungen ein,. welche auf eine bevorstehende Be- 
endigung des Fiebers hinweisen. In der Regel tritt am: fünften bis 
achten Tage plötzliches Aufhören des Fiebers ein. Es gewinnt da- 
durch die 'Temperaturcurve der fibrinösen Pneumönie etwas sò 
Charakteristisches, dass man bereits aus ihr allein und ohne Unter- 
suchung des Kranken auf eine genuine fibrinöse Pneumonie schliessen 
darf (vergl. Fig. 125). - - : | = > 
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Die Erscheinungen, unter welchen der plötzliche Abfall: der. 
Körpertemperatur vor sich geht, bezeichnet man als Krise. Man 
hat gemeint, dass die Krise immer nur an den ungraden Tagen der 
Krankheit eintrete; das ist nicht richtig, obschon erfahrungsgemäss 
die ungraden Tage ein wenig bevorzugt sind. Erfolgt die Krise be- 
reits am zweiten oder dritten Krankheitstage, so muss man darauf 
gefasst sein, dass in den nächsten Tagen die Körpertemperatur von 
Neuem ansteigt und dass es erst einige Tage später zu einem 
bleibenden Abfall: der Körpertemperatur kommt. Hat dagegen die 
Körpertemperatur länger als vierzehn Tage auf fieberhafter Höhe 
verweilt, so erfolgt oft nur eine allmälige us (Lyse) (vergl. 
Fig. 129) oder es sind Complicationen im Spiel. 

In der Regel beginnt der Abfall der Körpertemperatur, also die 
Krise, gegen Abend oder während der Nacht, seltener am Vormittag, 
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Temperaturcurve mit lytischer Entfleberung bei genuiner Abrinösen Pneumonie eines 
44jährigen Mannes. 
(Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


und oft ist er nach sechs bis zwölf Stunden beendet. Ein Pneu- 
moniker, welcher am Abend noch gefiebert hat, zeigt am nächsten 
Morgen eine Temperatur, welche nicht nur normal, sondern oft sub- 
normal ist. Jürgensen hat in einem Falle eine Rectumtemperatur 
von nur 35'3° C. unmittelbar nach beendeter Krise gefunden, während 
Fig. 130 die Temperaturcurve eines 44jährigen kräftigen Italieners 
wiedergiebt, bei welchem die Temperatur in der linken Achselhöhle 
nicht mehr als 347° C. nach beendeter Krise zeigte. 

Mitunter ist die vollkommene Entfieberung noch nicht nach zwölf, auch nicht 
binnen vierundzwanzig Stunden beendet, sondern nimmt einen Zeitraum von sechsund- 
dreissig Stunden in Anspruch. Man pflegt unter solchen Umständen‘ von einer protra- 
hirten Krise zu sprechen. Dabei kann der Temperaturabfall ununterbrochen oder mit 
Be, ann am letzten Abend vor der definitiven Entfieberung vor sich gehen 

ig. ; 
a Man muss wissen, dass mitunter dem Eintritte einer Krise eine excessive 
Steigerung der Körpertemperatur. kurz vorausgeht und dass sich auch das Allgemein- 
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befinden durch plötzlichen Eintritt von Delirien, Convulsionen oder mitunter von Frösteln 
und Schüttelfrost zu verschlimmern scheint, Dinge, welche ohne Gefahr sind und als 
Perturbatio critica bezeichnet werden. Unter 188 Pneumoniekranken auf meiner 
Klinik, bei denen das Fieber kritisch endete, kam 19 Male (101 Procente) Perturbatio 
critica vor. 

Als Pseudokrise endlich benennt man denjenigen Fieberverlauf, bei welchem 
zwar ein Temperaturabfall beträchtlichen Grades eintritt, die Temperatur sich jedoch 
von Neuem erhebt und erst an.einem der nächsten Tage dauernd auf das Normale herab- 
geht (vergl. Fig. 132). 

Croce, welcher neuerdings das Material der Leipziger Klinik aus den Jahren 
1874—1884 statistisch bearbeitete, fand, dass unter 461 verwerthbaren Fällen nur 241 
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Erantzi |, a FE 
Piss stag. 6 7 | 8 | 9 |10 m 


| Stunde. 6316142246 8l6 ‚10122 ehe 102 524686106 &6 a 


T | 
l | | 
EEFE 





Subnormale postkritische Temperatur bei einem 44jährigen Manne mit genuiner 
Abrinösen Pneumonie. 
(Eigane Beobachtung! fZüricher Klinik.) 


(53:3 Procente) kritisch endeten, während sich bei 45 (9'8 Procenten) eine protrahirte 
Krisefund bei 175 (37°9 Procenten) eine Jytische Beendigung des Fiebers zeigte. Es hing 
dies theils mit Complicationen, theils mit dem Charakter der einzelnen Epidemieen zu- 
sammen. Unter 536 Pneumoniekranken auf meiner Klinik endete bei 188 (79:6 Procenten) 
die Krankheit mit Krise und bei 48 (20:4 Procenten) mit Lyse. 24 Male (12'7 Procente) 
war die Krise protrahirt. (Vergl. Moosderger, Diss. inaug. Zürich 1891.) 

Mitunter stellen sich Nachf ieber ein, d. h. es zeigen sich wieder für einige 
Zeit Fieberbewegungen, nachdem die Patienten bereits völlig entfiebert waren. 

Während sich der Temperaturabfall vollzieht, tritt in der Regel 
auf der Haut reichlicher Schweiss auf; die bisher unruhigen und 
schlaflosen Kranken verfallen in einen tiefen und erquickenden Schlaf 


und erwachen aus demselben mit dem Gefühl, ein schweres Leiden 
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überstanden zu haben und beträchtlich erleichtert zu sein. Zugleich 
ist Verlangsamung des Pulses eingetreten. Nicht selten lässt. der 
Harn zum ersten Male einen rothen Niederschlag von sauren harn- 
sauren Salzen (Uraten, Ziegelmehlsediment, Sedimentum lateritium) 
niederfallen, was ältere Aerzte veranlasst hat, hierin die Elimination 
der Krankheitsursache (Materia peccans) aus dem Körper zu erblicken. 
Dazu kommen noch Veränderungen in der chemischen Zusammen- 
setzung. des Harnes (postepikritische Harnstoffausscheidung). 

| Zugleich mit der Steigerung der Körpertemperatur tritt am 
Anfang der Krankheit Vermehrung der Pulsfrequenz ein. 
Ziffern von 100—120 Schlägen kommen bei Erwachsenen fast ge- 
wöhnlich vor; übersteigt der Puls 130 Schläge innerhalb einer 


Fig. 131. 
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Temperaturcurve bei genuiner fibrinösen Pneumonie eines 22jährigen Mannes mit 
protrahirter Krise. 
(Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


Minute, so liegt eine sehr schwere Erkrankung vor, und bei über 
140 Schlägen hat man die Prognose meist sehr ernst zu stellen. 
Bei Kindern freilich werden noch viel höhere Ziffern gezählt, bis 
gegen 200 Schläge. Als Ursachen der Pulsvermehrung hat man 
theils die erhöhte Körpertemperatur, theils die durch die Entzündung 
gegebenen mechanischen Störungen des Lungenkreislaufes anzusehen. 
Mit Eintritt der Krise nimmt auch die Zahl der Pulse ab und gleich 
der Temperatur kann sie subnormal werden, so dass sie bis auf 30 
bis 40 Schläge binnen einer Minute sinkt. Findet man auf der 
Höhe des Fiebers einen langsamen Puls, so muss man, wie Traube 
hervorhob, argwöhnen, dass besondere Complicationen (Herz- oder 
Hirnkrankheiten) vorliegen. 
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In der Regel folgen sich die Pulse regelmässig aufeinander. 
Wird der Puls: unregelmässig, intermittirend und- inaequal, so sei 
man auf der Hut, denn es handelt sich dabei oft um ‚bedenkliche 
Störungen der Herzinnervation und Herzkraft. S’ricker beschrieb in 
einer Beobachtung Pulsus bigeminus. Kurz vor dem Eintritte der 
Krise und im unmittelbaren Anschlusse an dieselbe gelangen nicht 
selten bedeutungslose, gewissermaassen naturgemässe Irregularitäten 
des Pulses zur Ausbildung. 

Zu Beginn der Krankheit ist der Puls meist voll, gross und 
hart, d. h. der Querschnitt der Radialarterie erscheint umfangreich 
(voll), die seitlichen Schlängelungen des Arterienrohres sind bedeutend 
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Temperaturcurve bei genuiner fibrinösen Pneumonie eines 30jährigen Mannes, 
Am vierten Tage Pseudokrise, am sechsten definitive Krise. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


(gross) und die Blutwelle lässt sich mit den Fingern nur schwer 
unterdrücken (hart). Gegen das Ende hin pflegt er leerer und kleiner 
zu werden. Dikrotismus kommt sehr häufig vor und ist kurz vor 
und nach der Krise nicht selten am ausgesprochensten. 

Cassan fand in einem Falle den Puls in der Radialarterie auf der erkrankten 
Seite kleiner als auf der gesunden, was er durch Druck der infiltrirten Lunge auf die 
Schlüsselbeinarterie erklärt, 

Die sphygmographische Untersuchung des Radialpulses ergiebt 
nichts für die Krankheit Charakteristisches. Man bekommt es mit einer Fieberpuls- 
curve zu thun, bei welcher als Folge der Abnahme in der Gefässpannung die Rück- 
stosselevation sehr deutlich ist, während die Elasticitätselevationen mehr und mehr 
schwinden (vergl. Fig. 133—137). Oft treten ungewöhnlich deutlich respiratorische 
Schwankungen hervor, 
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Fig. 133—137. 





2. Tag. Morgens: T=40'0. P=112. R=S6. Mittag: T = 40:2. P=116. R = 45. 
j Abends: T = 400. P = 103. R = 36. 





3. Tag.. Morgens: 'T = 89:4. P = 92. R= 28. Mittags: T = 390. P = 84. R = 28. 
i Abends: T = 38 0. P = 81. R = 28. 





4. Tag. Morgens; 't = 39:0. P = 92. R = 32. Mittags: T = 38'6. P = 96. R = 28. 
, Abends: T = 33:0. P = 92. R = 28. 





5. Tag. Morgens: T = 36:5. P = 84. R=28. Mittag: T = 36'383. P = 88. R =21. 
Abends: T = 36:6. P = 68. R = 24. 





6. Tag. Morgens: T = 386:4. P = 92. R =23. Abends: T = 36:8. P = 80. R = 20. 


Pulscurv:nder rechten Radialarterie bei genuiner fbrinösen Pneumonieeines27Tjährigrn Mannes. 


Fortlaufende Reobachtung. Sphygmographische Aufnahme stets um 9 Uhr Vormittags. 
(Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 
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Die Zahl der Athmungszüge ist zur Zeit des Fiebers gleich 
der Temperatur und der Pulszahl erhöht. Man trifft bei Erwachsenen 
30—40 und noch mehr Athmungszüge binnen einer Minute an. Bei 
Kindern hat Furacz bis zu 100 Athmungszügen gezählt. 

Als Ursache der beschleunigten Athmung hat man einmal die erhöhte 
Körpertemperatur anzusehen, weil höher temperirtes Blut das Athmungscentrum erregt 
und sogenannte Wärmedyspnoe erzeugt. Dazu kommen aber noch Verkleinerung der 
Athmungsfläche in Folge von Entzündung der Lungen, oberflächliche Athmung wegen 
bestehender Schmerzen und zuweilen Abnahme der Herzkraft hinzu. 

fürgensen hat ein besonderes diagnostisches und prognostisches Gewicht darauf 
gelegt, dass das Verhältniss zwischen der Zahl der Pulse zu derjenigen der Respi- 
rationen, welches normal 4:5:1 beträgt, beträchtlich gestört ist, indem bei fibrinöser 
Pneumonie die Athmungszüge bedeutend an Zahl zugenommen haben und sich mehr 
derjenigen der Pulse nähern. 

Abgesehen von den allgemeinen fieberhaften Beschwerden, wie 
Abgeschlagenheit in den Gliedern, vagen Muskelschmerzen, ver- 
mehrtem Durst und Appetitlosigkeit, geben fast alle Kranken als 
subjective Klagen Bruststiche an. Dieselben stellen sich nament- 
lich bei tiefen Athmungsbewegungen und Hustenstössen ein, so dass die 
Patienten beides möglichst zu vermeiden suchen oder bei eintretendem 
Husten das Gesicht schmerzlich verziehen. Sehr gewöhnlich werden 
die Schmerzen in die Brustwarzengegend oder in die Höhe der 
sechsten und siebenten Rippe verlegt, doch können sie auch bis in 
die Arme ausstrahlen. Mitunter finden sich auch Schmerzen auf der 
gesunden Brustseite, selbst stärker als auf der kranken, wohl meist 
febrile Muskelschmerzen. 

Gewöhnlich besteht starker Hustenreiz. Derselbe bedingt im 
Verein mit vorhandenen Schmerzen nicht selten anhaltende Schlaf- 
losigkeit, welcher man mitunter therapeutisch entgegenzutreten ge- 
zwungen ist. 

Das Bewusstsein kann während des ganzen Verlaufes der 
Krankheit ungetrübt bleiben. In anderen Fällen treten leichte De- 
lirien auf, namentlich oft gegen Abend, wenn die Temperatur hoch 
ansteigt, oder es sprechen die Kranken viel im Schlafe und träumen 
sehr viel. Bei manchen Patienten stellen sich erst nach eingetretener 
Krise Delirien ein. 

Die Gesichtsfarbe ist, wie bei Fiebernden überhaupt, in der 
Regel lebhaft geröthet. Aber gerade bei fibrinöser Pneumonie findet 
man die Röthung oft vorwiegend auf die Wangengegend beschränkt, 
und nicht selten hat man einseitige Röthung beobachtet, wobei die 
geröthete Wange der erkrankten Brustseite entsprach. 

An Lippen und Nase macht sich nicht selten Cyanose bemerkbar. 

Auf der Höhe der Krankheit zeichnet sich die Haut durch 
Trockenheit und vermehrte Hitze aus. Mitunter stellen sich um den 
dritten bis vierten Krankheitstag leichte Schweisse ein. Sehr reich- 
licher Schweiss tritt, wie bereits erwähnt, zu Beginn der Krise ein 
und bereitet den Anfang derselben vor. Aber auch bei ungünstigem 
Ausgang und hereinbrechendem Collaps treten häufig Schweisse auf, 
welche sich jedoch durch Kühle und Klebrigkeit in ihrer ungünstigen 
Vorbedeutung verrathen. 

Besondere Wichtigkeit hat das Auftreten von Herpes. Der- 
selbe fand sich unter 359 fibrinösen Pneumonieen auf meiner Klinik 
73 Male, also bei 20'3 Procenten der Fälle. Am häufigsten bekommt 
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man es mit einem Herpes labialis zu thun, welcher gewöhnlich an 
einem Mundwinkel beginnt und sich auf der Grenze des Lippensaumes 
längs eines Theiles der oberen und unteren Lippe hinzieht. Eine 
Uebereinstimmung zwischen der erkrankten Brust- und Lippenseite 
findet nicht statt. Selten beobachtet man doppelseitigen Herpes 
labialis, durch welchen mitunter die Lippen ringsum eingefasst und 
unförmlich geschwellt erscheinen, noch seltener einen Herpes nasalis, 
auricularis, infraorbitalis oder H. supraorbitalis. Tomas fand mehrfach 
Herpes analis, in einem Falle einen Herpes sacro-ischiadicus, in einem 
anderen zugleich Herpes facialis und Herpes manus, aber auch 
auf der Mundschleimhaut und Hornhaut kommt ausnahmsweise 
Herpes vor. 

Gewöhnlich tritt Herpes am zweiten oder dritten Krankheitstage auf, in seltenen 
Fällen entwickelt er sich erst nach der Krise. 

Die Diagnose eines Herpes ist leicht, denn er stellt durchsichtige gelbliche Bläschen 
von durchschnittlich Stecknadelknopfgrösse auf gerötheter Basis dar, welche gruppentörmig 
bei einander stehen. Späterhin werden die Bläschen molkig-trübe und ihr Inhalt trocknet 
zu gelblichen oder schwärzlich-bräunlichen dünnen Borken ein, welche nach einiger 
Zeit ohne Hinterlassung von Narben abfallen. Gerhardt nimmt als Entstehungsursache 
des Herpes eine fieberhafte Erweiterung der Blutgefässe in den Knochencanälen des 
Gesichtes und dadurch Reizung von Trigeminusfasern an, also einen neuritischen Ur- 
sprung, wonach es freilich unverständlich bleibt, weshalb der Herpes gerade so häufig 
bei Pneumonie, dagegen sehr selten bei Abdominaltyphus beobachtet wird. Da sich 
Herpes erfahrungsgemäss gerade dann häufig entwickelt, wenn eine fibrinöse Pneumonie 
uncomplicirt, aber sonst mit allen ihren Charakteren besteht, so darf man ihm in ge- 
wissem Sinne eine günstige prognostische Bedeutung zuerkennen. Vor Allem aber konımt 
ihm in manchen Fällen eine diagnostische Wichtigkeit zu, denn da sich bei Abdominal- 
typhus Herpes fast niemals findet, so wird man sich in zweifelhaften Fällen, ob 


Pneumonie, ob Abdominaltyphus, bei Gegenwart von Herpes für Pneumonie ent- 
scheiden müssen. 

Uebrigens ist Herpes nicht das einzig mögliche Exanthem bei fibrinöser Pneu- 
monie. In seltenen Fällen sind Erytheme, Roseola, Urticaria, Pemphigus, Acne und 
Purpura beobachtet worden. Aliet & Barthez, Cadet de Gassicourt und Arnaud & Lop 
sahen bei Kindern zu Beginn der Krankheit Hautveränderungen auftreten, welche an 
Scharlach und Rötheln erinnerten. Ohne Bedeutung ist die Entwicklung von Miliaria, 
welche im Anschluss an Schweisse aufzutreten pflegt, daher oft während und unmittel- 
bar nach der Krise. 


Während des Fiebers lässt sich oft eine Verbreiterung der 
Herzdämpfung nach rechts nachweisen, eine Folge von febriler 
Dilatation des dünnwandigen rechten Ventrikels im Verein mit Er- 
höhung des Blutdruckes im Gebiete der Pulmonalarterie wegen Com- 
pression von Lungencapillaren dureh die Entzündung in den Lungen. 
Auch findet man häufig den diastolischen Pulmonalton verstärkt. 
als Zeichen von Blutdruckerhöhung in der Lungenarterie. 

Milz und Leber sind nicht selten als vergrössert nach- 
weisbar. 

Gerhardt und ihm folgend Mather unterscheiden zwei Formen von Milzver- 
grösserung bei fibrinöser Pneumonie; die eine tritt mit Beginn der Krankheit ein, 


während sich die andere erst zur Zeit der Krise entwickelt und bis in die vierte Woche 
bestehen bleibt. 


Gerhardt hat noch auf das Vorkommen einer Schwellung peripherer Lymph- 
drüsen aufmerksam gemacht, die er bei einem Viertheil der Kranken beobachtete. 

Die Zunge ist meist grauweiss oder graugelb belegt, trocken. 
rissig, mitunter blutig oder mit schwarzrothem fuliginösen Belage 
bedeckt. Es bestehen Appetitmangel und vermehrter Durst. 
Auch ist fast immer Neigung zu Stuhlverstopfung vorhanden; 
der Stuhl zeichnet sich durch Trockenheit aus. 
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Der Harn lässt zunächst die Eigenschaften eines Fieberharnes 
erkennen; er ist sparsam, von röthlicher Farbe, stark sauer, besitzt 
ein erhöhtes specifisches Gewicht und enthält nicht selten Spuren 
von Eiweiss und im Sediment vereinzelte — meist hyaline — Nieren- 
cylinder. Oft bleibt er während des ganzen fieberhaften Verlaufes 
der Krankheit klar und nur im unmittelbaren ÄAnschlusse an die 
Krise tritt die Bildung eines Sedimentum lateritium auf. In anderen 
Fällen, in welchen der Harn sehr concentrirt ist, schlagen sich harn- 
saure Salze bereits während der Fieberzeit beim Erkalten des 


Harnes nieder. 

Sehr bemerkenswerthe Veränderungen zeigt die chemische Zusammensetzung 
des Harnes, welche man gleichfalls in erster Linie aus dem Einflusse des Fiebers 
auf den allgemeinen Stoffwechsel herzuleiten hat. Der Harnstoff ist mitunter bis um 
das Dreifache vermehrt, doch findet kein Parallelismus zwischen Fieberhöhe und Harn- 
stoffmenge statt “ZLeyden & Unruh,. Kurz vor dem Eintritte der Krise pflegt die Harn- 
stoffmenge abzunehmen, um nach vollendeter Krise excessiv hohe Werthe zu erreichen. 
— postepikritische Harnstoflfausscheidung. A. Fraenkel, welcher diese Verhältnisse neuer- 
dings auf Zerden’s Klinik wieder untersuchte, nimmt an, dass während des Fiebers die 
excretorischen Functionen der Nieren gestört seien, so dass es zur Anhäufung von Harn- 
sto im Körper komme, welcher erst nach beendetem Fieber den Weg nach aussen 
finde. Schultzen stellte dagegen die Theorie auf, dass von dem während des Fiebers in 
die Circulation gelangten Eiweisse nur ein Theil der regressiven Metamorphose verfällt, 
während ein anderer im Blute zurückgehalten und erst nach der Entfieberung zu Harn- 
stoff zersetzt wird. Auch hat man geglaubt, dass während des Fiebers die Eiweisskörper 
theilweise in niedrigere Oxydationsstufen zerfallen und erst in der fieberfreien Zeit einer 
weiteren Oxydation zu Harnstoff unterliegen. 

Ausser dem Harnstotfe wachsen auch Harnsäure, Ammoniak und Kreatinin an 
Menge an. Im Gegensatz dazu nimmt das Kochsalz auf der Höhe des Fiehers bis auf 
Spuren ab; auch der relative Gehalt an Phosphorsäure vermindert sich ’Zueizer;, doch 
sollen nach Aurneri Boffito die Magnesiaphosphate eine Ausnahme davon machen. Die 
Ausscheidung der absoluten Menge der Schwefelsäure ist bei Pneumonie erhöht, während 
die relative, d. h. das Verhältniss zum ausgeschiedenen Stickstoff, nicht verändert ist. 

In der Reconvalescenz nimmt nicht selten die Harnmenge stark zu und die 
Chloride steigen, während die relative und absolute Schwefelsäuremenge vermindert 
erscheint. 

Wir haben der vorausgehenden Schilderung vollkommen un- 
complicirte Verhältnisse zu Grunde gelegt. Es wäre jedoch ganz 
irrig, wollte man meinen, dass sich alle Fälle dem gegebenen Schema 
fügen, häufig genug kommen davon Abweichungen vor, welche bald 
auf einem ungewöhnlichen Verlauf der Krankheit, bald auf indivi- 
duellen Eigenthümlichkeiten, bald endlich auf eigentlichen Compli- 
cationen beruhen. 

In Bezug auf den verschiedenen Verlauf einer fibri- 
nösen Pneumonie möchten wir ausser den typischen Fällen unter- 
scheiden die abortive, afebrile, ephemere, protrahirte, progrediente, 
erratische, recidivirende, intermittirende und die primär asthenische 
fibrinöse Pneumonie. 

Als abortive fibrinöse Pneumonie hat man jene Form 
zu bezeichnen, bei welcher es trotz vollkommen ausgebildeter Allge- 
meinerscheinungen nicht zur vollständigen Entwicklung der örtlichen 
Veränderungen kommt. Es bestehen blutige Anschoppung und rost- 
farbener Auswurf, aber Zeichen von Hepatisation gelangen nicht zur 

Entwicklung. 
| Die ephemere oder Eintagspneumonie ist bereits durch 
ihren Namen gekennzeichnet; der fieberhafte Process dehnt sich nicht 


länger als über einen Tag aus, und auch die örtlichen Erscheinungen 
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nehmen nach Ablauf von wenigen Tagen den Rückgang. Wunderlich 
hat bereits eine solche Beobachtung erwähnt; aus neuester Zeit liegen 
zuverlässige Mittheilungen von v. Leube, Weil und Grund vor. Ich 
selbst habe während meiner Thätigkeit in Zürich zwei Male ephemere 
Pneumonie beobachtet. 

Bei der protrahirten Pneumonie ziehen sich örtliche und 
allgemeine Erscheinungen ungewöhnlich lang hin. Das Fieber bleibt 
noch in der zweiten und selbst noch während der dritten Woche, 
mitunter darüber hinaus, bestehen, der Abfall der Temperatur er- 
folgt meist nicht plötzlich, sondern allmälig (durch Lyse) und auch 
die localen Veränderungen können vier bis sechs Wochen und selbst 
noch länger nachweisbar sein. 

Die progrediente Pneumonie kennzeichnet sich dadurch, 
dass die Entzündung in der Continuität weiter und weiter kriecht, 
so dass eine anfänglich umschriebene Erkrankung allmälig den 
grössten Theil einer ganzen Lunge einnimmt, wobei sich selbstver- 
stündlich die zuerst befallenen Stellen in einem anderen Stadium der 
Entzündung befinden als die zuletzt erkrankten. 

Bei der erratischen Pneumonie (Wanderpneumonie, 
Pneumonia migrans s. ambulans) werden nach und nach von 
einander getrennte Stellen der Lungen von Entzündung betroffen. 
Dabei kommt es häufig nur bis zum Stadium der Anschoppung, aber 
die Ausbildung jedes neuen Erkrankungsherdes verräth sich durch 
Exacerbation der Körpertemperatur. Auch kann eine schon erkrankt 
gewesene Stelle noch einmal in Entzündung gerathen. Die Krank- 
heit kann sich durch sehr lange Zeit hinziehen (in einer Beobachtung 
von Waldenburg ein Vierteljahr). In einem von Wrigand beschriebenen 
Falle bildeten“ sich Erkrankungsherde nach einander l. v. o 1. h. o., 
r. h. u., r. v. o. aus. Druselius giebt an, mehrmals Wanderpneumonie 
bei acutem Gelenkrheumatismus gefunden zu haben, wobei gewisser- 
maassen die Lungenerkrankung mit der Flüchtigkeit der Gelenk- 
affectionen eine gewisse Aehnlichkeit zeigte, und auch Vaillard be- 
richtet, dass unter allen Lungencomplicationen bei acutem Gelenk- 
rheumatismus fibrinöse Pneumonie am häufigsten vorkomme und dass 
sie schnellen Verlauf und grosse Neigung zeige, den Ort zu wechseln. 
Waldenburg hat noch auf die Aehnlichkeit in der Verlaufsweise mit 
Erysipelas migrans hingewiesen, während Zrzedreich betont, dass 
Pneumonia migrans sich mitunter häuft, wenn Erysipel-Epidemieen 
bestehen. Man hat daher gemeint, dass sie eine Art von innerem 
Erysipel (Eingeweide-Erysipel) sei. Diese Vermuthung hat durch 

“ eine Beobachtung von Klingmiiller eine Stütze erfahren, der im pneu- 
monischen Infiltrate einer Wanderpneumonie, welche sich neben Ery- 
sipel entwickelt hatte, Erysipelcoeccen nachwies. Vor der nicht 
erysipelatösen Pneumonie soll sie sich durch grossen Milztumor aus- 
zeichnen. 

Von einer reeidivirenden Pneumonie hat man dann zu 
sprechen, wenn die fieberhaften Erscheinungen aufgehört haben und 
auch die localen Veränderungen rückgängig geworden sind und plötz- 
lich von Neuem nach wenigen Tagen Schüttelfrost, Fieber und ört- 
liche Entzündungserscheinungen auftreten. Letztere können an der 

alten Stelle oder an einem bisher unversehrten Orte zur Ausbildung 
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gelangen. Gerhardt & Landesberger heben hervor, dass diese Art 
von Pneumonie häufig mit Albuminurie und Nephritis verbunden ist, 
welch letztere nicht selten in chronischen Morbus Brightii ausartet. 
Fast immer verläuft das Recidiv im Uebrigen milder als die primäre 
Erkrankung. 

Die intermittirende Pneumonie entsteht unter dem Ein- 
flusse der Malarianoxe, kommt also fast ausschliesslich in Sumpf- 
und Kaltfiebergegenden zur Beobachtung. Frison giebt an, dass man 
sie am häufigsten im Frühling und Herbst und zur Zeit starker 
Temperaturwechsel zu sehen bekomme. Meist haben die Patienten 
bereits mehrere Anfälle von quotidianer oder tertianer Intermittens 
überstanden. Es stellen sich plötzlich Frost, Fieber, Bruststiche, 
Athmungsnoth, Husten und crepitirende Rasselgeräusche ein, welche 
nach einigen Stunden wieder verschwinden. Solche Anfälle kehren 
zu bestimmten Tagesstunden wieder und zugleich bilden sich nach 
mehreren derselben bleibende Infiltrationserscheinungen aus. Besonders 
oft soll der linke untere Lungenlappen befallen werden, doch beschrieb 
Weinlechner eine Beobachtung, in welcher die Anschoppungs- und 
Infiltrationserscheinungen bei jedem neuen Anfalle an verschiedenen 
Stellen der Lungen auftraten. Durch Chiningebrauch werde man 
öfter der Krankheit Herr, andernfalls sei der Tod fast unvermeidlich, 
welcher unter Erstickungserscheinungen, namentlich wenn noch Pleu- 
ritis oder Pericarditis hinzukommt, oder unter schweren Hirnstörungen 
zu erfolgen pflegt. 

Gerhardt hat neuerdings hervorgehoben, dass auch bei fibrinöser Pneumonie, 
welche nicht mit Malariainfection zusammenhängt, ab und zu intermittirende Fieber- 
bewegungen beobachtet werden. Man wird aber bei letzterer Form vergeblich nach Malaria- 
plasmodien im Blute suchen. 

Die afebrile Pneumonie, d. h. uncomplicirte fibrinöse Pneu- 
monie bei fieberfreiem Verlauf kommt ausserordentlich selten vor. 
Wunderlich, neuerdings Korányi und Massetti haben derartige Bei- 
spiele beschrieben. Vor einiger Zeit trat an einem Tage bei drei 
Kranken der Züricher Klinik fibrinöse Pneumonie auf, welche fieberlos 
verlief, trotzdem die Entzündungsherde keine unbedeutenden waren. 
Dabei neben den localen Veränderungen auf den Lungen rostfarbener 
Auswurf (und Pneumococcen in demselben). Die Patienten befanden 
sich seit Monaten auf der Klinik und waren in getrennten Sälen; 
andere Pneumoniekranke wurden damals auf der Klinik nicht be- 
handelt. 

Einen grossen Gegensatz zu der afebrilen fibrinösen Pneumonie 
bildet die primäre asthenische Pneumonie, welche eine be- 
sonders schwere Form der Infection darstellt und meist einen sehr 
gefahrvollen Verlauf nimmt. Gerade bei ihr hat man häufig epide- 
mische Verbreitung und Ansteckung nachweisen können. Man hat 
sie auch typhoide, putride. maligne oder biliöse Pneumonie genannt. 
Ihre Hauptgefahren äussern sich in schneller Abnahme der Kräfte 
und in zunehmender Schwäche des Herzens. 

Die Krankheit beginnt häufig mit mehrtägigen Prodromen; 
Schüttelfrost kann fehlen. Das Fieber ist gewöhnlich sehr bedeutend, 
wobei bald Aufgeregtheit und Delirien, bald apathischer, benammener 
und typhoider Zustand vorherrschen. In dem ganzørr Yen I} 
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consumirender Zustand aus. Locale Veränderungen lassen oft lange 
auf sich warten und haben häufig im Oberlappen oder in beiden 
Lungen ihren Sitz. Auswurf kann ganz fehlen oder er ist stark 
haemorrhagisch. Meist lassen sich Milz- und Lebervergrösserung 
nachweisen. Auch besteht fast immer Albuminurie, nicht selten hohen 
(Grades. Sehr häufig stellen sich auf der Augenbindehaut und Haut 
Zeichen von Icterus ein, weshalb einige Autoren auch von biliöser 
Pneumonie gesprochen haben, doch thut man gut, diesen Namen, 
weil er viel missbraucht wird, gar nicht anzuwenden. — Die Krank- 
heit tritt meist epidemisch auf, wird durch schlechte hygienische Ver- 
hältnisse in ihrer Ausbreitung begünstigt, geht oft in Abscess und 
Lungenbrand über, vergesellschaftet sich häufig mit Complicationen 
(Pericarditis, Meningitis, Mediastinitis, Gastro-Enteritis u. s. f.) und 
führt oft zum Tode. Man wird sie öfter im Sommer und Herbst 
als in den Frühjahrsmonaten antreffen. 

Die Bedeutung der individuellen Verhältnisse kommt 
namentlich zur Geltung bei der fibrinösen Pneumonie der Kinder, 
Greise und Säufer und bei der secundären fibrinösen Pneumonie. 

Die Kinderpneumonie zeichnet sich dadurch aus, dass in 
den meisten Fällen ein einleitender Schüttelfrost fehlt. Man beob- 
achtet statt seiner bald auffällige Apathie und Schläfrigkeit bei 
blasser und kühler Haut oder intensives und wiederholtes Erbrechen, 
oder einen epileptiformen (eklamptischen) Anfall. Zur Zeit des Fiebers 
offenbart sich grosse Neigung zu cerebralen Symptomen, wie zu 
Delirien, allgemeinen Convulsionen und Zuckungen in einzelnen 
Gliedern. Häufig vermisst man eine ausgesprochene Krise und ein 
lytischer Ausgang kommt öfter als bei Erwachsenen vor. Auch hat 
es den Anschein, dass gerade bei Kindern öfters Recidive eintreten 
(Beobachtungen von Henoch, u. Ziemssen, Fisma und Tordeus). 
Warnats fand in 49 Fällen eine Bevorzugung des linken Unter- 
lappens. Einer besonderen Berücksichtigung bedarf es noch, dass 
Kinder fast niemals auswerfen, sondern das Sputum verschlucken, 
was unter Umständen die Diagnose sehr erschwert. 

Die Greisenpneumonie entsteht nicht selten ganz schleichend, 
und da auch das Fieber und die subjectiven Beschwerden sehr 
gering sein können, so passirt es weniger erfahrenen Aerzten leicht, 
dass ihnen hochbetagte Personen unter Collapserscheinungen aus 
unbekannter Ursache sterben, welche sich bei der Section als terminale 
Pneumonie offenbart. Man hat behauptet, dass bei der Greisen- 
pneumonie häufig Fieber fehle. Das ist nicht richtig und gilt nur dann, 
wenn man sich auf Achselhöhlentemperaturen verlässt. Schon Bergeron 
hat hervorgehoben, dass bei Greisen nicht selten eine Differenz von 
2—3° C. zwischen Achselhöhlen- und Mastdarmtemperatur besteht, 
und dass demnach nur letztere zu verwerthen sei. 

Es ist ausserdem für die Greisenpneumonie der adynamische 
oder asthenische Charakter bezeichnend, was ZLeichtenstern sehr treffend 
als individuelle asthenische Pneumonie benannt hat. Die Kranken 
verfallen rapid, bieten namentlich Zeichen von Herzschwäche dar 
und gehen häufig überraschend schnell, mitunter fast plötzlich zu 
Grunde. Gleichwie bei Kindern kann auch bei Greisen die Expecto- 
ration fehlen. Die anatomischen Veränderungen bilden sich nicht 
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selten ausserordentlich langsam aus und die Hepatisation zeichnet 
sich durch ungewöhnliche Schlaffheit aus. 

Pneumonieen der Säufer beobachtet man häufig, da der 
durch Alkoholgenuss depravirte Organismus eine ausgesprochene 
Neigung zur Erkrankung an Pneumonie zeigt. „Säuferpneumonieen“ 
sitzen oft im Oberlappen und gehen nur langsam in Resolution über. 
Zur Zeit des Fiebers droht der Ausbruch von Delirium tremens, 
man muss daher fiebernde Deliranten sehr sorgfältig auf Lungen- 
erkrankungen untersuchen, weil sie dabei häufig weder husten noch 
erschwert athmen oder irgend welche verdächtigen subjectiven Be- 
schwerden angeben. Besonders gefährlich ist die Säuferpneumonie 
gleich der Greisenpneumonie wegen ihres individuell asthenischen 
Charakters, vornehmlich eine Folge von Fettherz. Ganz plötzlicher 
letaler Collaps kommt auch hier nicht selten vor. 

Bei der secundären fibrinösen Pneumonie beachte man 
namentlich die schleichende Entwicklung der Krankheit. Auch hier 
drohen asthenische Erscheinungen, weil der Organismus durch vor- 
ausgegangene Erkrankungen bereits geschwächt ist. 

Zuweilen gesellen sich zu einer genuinen fibrinösen Pneumonie 
wirkliche Complicationen hinzu. 

Unter allen Complicationen der fibrinösen Pneumonie trifft man 
Bronchitis und Pleuritis am häufigsten an. Man kann hier 
kaum von Complicationen sprechen. Freilich gilt dies nur für die 
Bronchitis fibrinosa der feineren Bronchien und für die Pleuritis 
sicca, denn fibrinöse Bronchitis in den groben Bronchien und 
Pleuritis exsudativa müssen schon als wirkliche Complicationen 
betrachtet werden, welche den Verlauf der Krankheit aufzuhalten 
und ernster zu gestalten im Stande sind. Sehr wichtig ist es, darauf 
zu achten, ob sich eine exsudative Pleuritis neben fibrinöser Lungen- 
entzündung (parapneumonisch) oder erst nach dem Eintritt der Krise 
(metapneumonisch) entwickelt, denn im ersteren Falle ist sie häufig 
seröser, im letzteren eiteriger Natur. Im eiterigen Exsudat hat 
man vielfach Reinculturen von Zraenkel’schen Pneumoniecoccen 
gefunden. Uebrigens geben diese metapneumonischen Empyeme keine 
zu schlechte Prognose, da sie in manchen seltenen Fällen spontan 
zur Resorption gelangen oder in anderen durch einfache Punction 
zum Schwunde gebracht werden können. Massotti giebt an, dass bei 
1 Procent der Fälle Empyem nach fibrinöser Pneumonie vorkommt. 


Ganz ausserordentlich selten kommt eine haemorrhagische Pleuritis vor. 
Graves, Grisolle und Talma beschrieben einige wenige, zum Theil zweifelhafte 
Beobachtungen von Pneumothorax ohne vorhergegangenen Brand oder Abscess in 
den Lungen. 
Landgraf beobachtete bei zwei Kranken der Gerkardtschen Klinik Kehlkopf- 
geschwüre auf den Processus vocales und an den freien Rändern der Stimmbänder. 


Pericarditis gesellt sich am häufigsten zu linksseitiger oder 
zu doppelseitiger Pneumonie; eine besondere Bedeutung kommt dabei 
namentlich der Entzündung des Processus lingualis der linken Lunge 
zu. Man hüte sich übrigens vor Verwechslung mit Pleuritis und sei 
darauf aufmerksam, dass man nicht eine Infiltration der medianen 
Lungenränder fälschlicherweise auf eine Vergrösserung der Herz- 
dämpfung durch ein pericardiales Exsudat beziehe. In dem pericar- 
dialen Exsudat sind mehrfach Pneumoniecoccen nachgewiesen worden. 
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Ungleich seltener wird eine Verbindung mit Endocarditis 
ulcerosa oder E. verrucosa angetroffen. Als Entzündungserreger 
haben nach Weichselbaum in der Regel, wenn auch nicht ausnahmslos, 
die /raenkel’schen Pneumoniecoccen zu gelten. Am häufigsten sollen 
die Aortenklappen betroffen werden. Selbstverständlich wird man 
nicht jedes systolische Geräusch am Herzen auf eine Endocarditis be- 
ziehen, weil dasselbe auch einfach febriler Natur sein kann; es müssen 
sich noch Zeichen von Dilatation und namentlich von Hypertrophie 
des Herzmuskels hinzugesellen, wenn die Diagnose sicher sein soll. 

Complication mit Mediastinitis hat Air in einem Falle von infectiöser Pneu- 
monie gesehen. 

Icterus kommt im Verlaufe von fibrinöser Pneumonie ausser- 
ordentlich häufig vor, aber seine Bedeutung ist sehr verschiedenartig, 
und wenn einzelne Autoren behaupten, dass die „biliöse“ Pneumonie 
sehr gefährlich sei, während Andere dem widersprechen, so liegt 
dies eben daran, dass die Entstehung von Icterus bald unschuldiger, 
bald sehr ernster Natur ist. 

In manchen Fällen handelt es sich um die Folgen von Störungen 
in den Athmungsbewegungen; denn da die Zwerchfellsexcursionen 
die Entleerung der Galle befördern, so sieht man leicht ein, dass, 
wenn dieselben gehemmt sind, Gallenstauung entstehen kann. Es 
gilt dies namentlich für die rechtsseitige Pneumonie und vor Allem 
dann, wenn daneben Pleuritis diaphragmatica besteht, welche unter 
Umständen zu Perihepatitis führt. Zuweilen sind bei der Entstehung 
von Icterus Circulationsstockungen im Spiel, indem die entzündlich 
infiltrirte Lunge rückläufig den Abfluss des Blutes aus der unteren 
Hohlvene und aus den Venis hepaticis behindert. Da nun aber Leber- 
venenäste und Gallengänge räumliche Beziehungen zu einander haben, 
so werden Stauungen in den ersteren leicht zu Stockungen in den 
letzteren führen. 

Zuweilen ist der Icterus nichts Anderes als die Folge eines 
bestehenden Gastro-Duodenalkatarrhes. Er geht alsdann wohl auch 
unter Entfärbung des Stuhles einher. Unter allen Umständen ist er, 
wie Leyden mit Recht betont, keine gern gesehene Complication, 
denn ausser Gallenfarbstoff werden begreiflicherweise auch Gallen- 
säuren in das Blut aufgenommen. Dieselben sind aber ein gefähr- 
liches Herzgift, was gerade bei Pneumonie ernst anzuschlagen ist, 
wo man an und für sich schon Insufficienz der Herzkraft fürchtet. 

Es bleibt aber noch eine letzte Icterusgruppe übrig, bei welcher 
es sich um den Ausdruck einer Blutdissolution handelt. Dieselbe 
stellt aller Wahrscheinlichkeit nach einen haematogenen oder genauer 
einen haemato-hepatogenen Icterus dar, in dem Sinne, dass zahl- 
reiche rothe Blutkörperchen innerhalb der Blutbahnen zu Grunde 
gehen und sich ihr Blutfarbstoff unter Vermittlung der Leberzellen 
in Gallenfarbstoff umwandelt. Diese Form ist es, welche der „biliösen“ 
Pneumonie bei vielen Autoren nicht mit Unrecht zu einem sehr übelen 
Rute verholfen hat, sie ist es, welche sich namentlich zu einer pri- 
mären und individuell-asthenischen Pneumonie hinzugesellt. 

Geht Gallenfarbstoff in genügender Menge in den Auswurf 
über, so nimmt das Sputum eine grasgrüne Farbe an, und bei Zu- 
satz von unreiner Salpetersäure kann man an ihm die bekannte 
Gmelin’sche Farbenreaction nachweisen. 
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Erscheinungen von Magen-Darmkatarrh gehören eben- 
falls zu den ernsten Complicationen, denn einmal tragen sie zur Be- 
schleunigung eines Kräfteverfalles bei, ausserdem aber lehrt die 
Erfahrung, dass sie sich gerade der asthenischen Pneumonie besonders 
oft hinzugesellen. Zuweilen treten sie, wie ich dies vor einiger Zeit 
bei einem 20jährigen Manne sah, nur zu Anfang der Krankheit und 
an Stelle des Schüttelfrostes auf (sehr heftiges Erbrechen und Durch- 
fall), doch ist dies bei Erwachsenen sehr selten, dagegen um so 
häufiger, wie früher erwähnt, bei Kindern. 

Albuminurie geringen Grades hat man zu den febrilen Er- 
scheinungen zu rechnen und für bedeutungslos zu halten. Warfwinge 
beobachtete bei 47 Procenten seiner Fälle (244) Albuminurie; in 
meinen eigenen Beobachtungen kam sie unter 359 Fällen 121 Male 
(337 Procente) vor. Bei reichlichem Eiweissgehalt des Harnes und 
bei zahlreichem Auftreten von Nierencylindern muss man an ernstere 
Erkrankungen der Nieren denken, meist an eine acute diffuse 
Nephritis. Auffällig ist es häufig, wie schnell die Erscheinungen 
von Nephritis schwinden, auch dann mitunter, wenn Fieber und 
Localveränderungen an den Lungen eher Fort- als Rückschritte 
machen. Ein Harn, welcher heute noch Eiweiss, Nierencylinder und 
auch rothe Blutkörperchen in sehr grosser Zahl enthält, ist vielleicht 
morgen vollkommen frei davon. Meist schwinden die Veränderungen 
nach fünf bis sieben Tagen. Zu Oedem der Haut kommt es nur aus- 
nahmsweise. Ein Uebergang in die chronische Form des Morbus 
Brightii kommt äusserst selten vor (Ziserlohr). Zuweilen findet man 
Haematurie. Govanni beschrieb neuerdings drei Fälle von Haemat- 
urie, welche sämmtlich den Oberlappen der Lungen betrafen, und 
überhaupt gehören die ernsteren Nierencomplicationen meist der 
schweren oder asthenischen Pneumonie an. Wash hat eine Beob- 


achtung von Haemoglobinurie bekannt gegeben. 

Koch, Nauwerck, Dreschfeld und Maguire wiesen zwar in den Nierengefässen von 
Pneumonikern Pneumococcen nach, doch betont v. Auhlden, dass die Schwere der 
Nierenveränderungen zu der Zahl der Pneumoniecoccen in keinem Verhältnisse steht und 
Devoto war überhaupt nicht im Stande, aus der entzündeten Niere Pneumoniecoccen zu 
gewinnen. Demnach dürfte es viel wahrscheinlicher sein, dass eine complicirende Nephritis 
gewöhnlich nicht unmittelbar durch Pneumoniecoccen in der Niere, sondern dadurch 
hervorgerufen wird, dass die Toxine der Pneumoniecoccen durch die Nieren ausgeschieden 
werden und dabei leicht die Nieren in Entzündung versetzen. 

Häufig tritt bei fibrinöser Pneumonie Peptonurie auf. Dieselbe zeigt sich meist 
vor der Krisis und kann dieselbe bis drei Wochen lang überdauern. 


Störungen des Nervensystemes kommen bei fibrinöser 
Pneumonie häufig vor und hängen bald von individuellen Verhält- 
nissen (Kinder, Greise, Säufer), bald von der Höhe des Fiebers oder 
von der Schwere der Infection ab. Stets sei man eingedenk, dass 
bei Potatoren die Gefahr besteht, dass ein Delirium tremens ein- 
tritt, wodurch sich die Prognose ernst gestaltet. Es muss hier aber 
noch auf die innigen und ernsten Beziehungen aufmerksam gemacht 
werden, welche die fibrinöse Pneumonie zur eiterigen Meningitis 
unterhält. Besonders gross ist die Gefahr zu dieser Complication 
dann, wenn eiterige Meningitis epidemisch herrscht (/mmermann, 
Heller, Maurer, Runeberg). Ausserdem gesellt sich eiterige Meningitis 
gern zu asthenischer Pneumonie, und ZLaveran betont, dass es sich 
dabei vorwiegend um eine Pneumonie des Oberlappens zu handeln 
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Ungleich seltener wird eine Verbindung mit Endocarditis 
ulcerosa oder E. verrucosa angetroffen. Als Entzündungserreger 
haben nach Werchselbaum in der Regel, wenn auch nicht ausnahmslos, 
die Fraenkeľ schen Pneumoniecoccen zu gelten. Am häufigsten sollen 
die Aortenklappen betroffen werden. Selbstverständlich wird man 
nicht jedes systolische Geräusch am Herzen auf eine Endocarditis be- 
ziehen, weil dasselbe auch einfach febriler Natur sein kann; es müssen 
sich noch Zeichen von Dilatation und namentlich von Hypertrophie 
des Herzmuskels hinzugesellen, wenn die Diagnose sicher sein soll. 

Complication mit Mediastinitis hat An in einem Falle von infectiöser Pneu- 
monie gesehen. 

Icterus kommt im Verlaufe von fibrinöser Pneumonie ausser- 
ordentlich häufig vor, aber seine Bedeutung ist sehr verschiedenartig, 
und wenn einzelne Autoren behaupten, dass die „biliöse* Pneumonie 
sehr gefährlich sei, während Andere dem widersprechen, so liegt 
dies eben daran, dass die Entstehung von Icterus bald unschuldiger, 
bald sehr ernster Natur ist. 

In manchen Fällen handelt es sich um die Folgen von Störungen 
in den Athmungsbewegungen; denn da die Zwerchfellsexceursionen 
die Entleerung der Galle befördern, so sieht man leicht ein, dass, 
wenn dieselben gehemmt sind, Gallenstauung entstehen kann. Es 
gilt dies namentlich für die rechtsseitige Pneumonie und vor Allem 
dann, wenn daneben Pleuritis diaphragmatica besteht, welche unter 
Umständen zu Perihepatitis führt. Zuweilen sind bei der Entstehung 
von Icterus Circulationsstockungen im Spiel, indem die entzündlich 
infiltrirte Lunge rückläufig den Abfluss des Blutes aus der unteren 
Hohlvene und aus den Venis hepaticis behindert. Da nun aber Leber- 
venenäste und Gallengänge räumliche Beziehungen zu einander haben, 
so werden Stauungen in den ersteren leicht zu Stockungen in den 
letzteren führen. 

Zuweilen ist der Icterus nichts Anderes als die Folge eines 
bestehenden Gastro-Duodenalkatarrhes. Er geht alsdann wohl auch 
unter Entfärbung des Stuhles einher. Unter allen Umständen ist er, 
wie Leyden mit Recht betont, keine gern gesehene Complication, 
denn ausser Gallenfarbstoff werden begreiflicherweise auch Gallen- 
säuren in das Blut aufgenommen. Dieselben sind aber ein gefähr- 
liches Herzgift, was gerade bei Pneumonie ernst anzuschlagen ist, 
wo man an und für sich schon Insufficienz der Herzkraft fürchtet. 

Es bleibt aber noch eine letzte Icterusgruppe übrig, bei welcher 
es sich um den Ausdruck einer Blutdissolution handelt. Dieselbe 
stellt aller Wahrscheinlichkeit nach einen haematogenen oder genauer 
einen haemato-hepatogenen Icterus dar, in dem Sinne, dass zahl- 
reiche rothe Blutkörperchen innerhalb der Blutbahnen zu Grunde 
gehen und sich ihr Blutfarbstoff unter Vermittlung der Leberzellen 
in Gallenfarbstoff umwandelt. Diese Form ist es, welche der „biliösen“ 
Pneumonie bei vielen Autoren nicht mit Unrecht zu einem sehr übelen 
Rufe verholfen hat, sie ist es, welche sich namentlich zu einer pri- 
mären und individuell-asthenischen Pneumonie hinzugesellt. 

Geht Gallenfarbstoff in genügender Menge in den Auswurf 
über, so nimmt das Sputum eine grasgrüne Farbe an, und bei Zu- 
satz von unreiner Salpetersäure kann man an ihm die bekannte 
Gimelin’sche Farbenreaction nachweisen. 
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Erscheinungen von Magen-Darmkatarrh gehören eben- 
falls zu den ernsten Complicationen, denn einmal tragen sie zur Be- 
schleunigung eines Kräfteverfalles bei, ausserdem aber lehrt die 
Erfahrung, dass sie sich gerade der asthenischen Pneumonie besonders 
oft hinzugesellen. Zuweilen treten sie, wie ich dies vor einiger Zeit 
bei einem 20jährigen Manne sah, nur zu Anfang der Krankheit und 
an Stelle des Schüttelfrostes auf (sehr heftiges Erbrechen und Durch- 
fall), doch ist dies bei Erwachsenen sehr selten, dagegen um so 
häufiger, wie früher erwähnt, bei Kindern. 

Albuminurie geringen Grades hat man zu den febrilen Er- 
scheinungen zu rechnen und für bedeutungslos zu halten. Warfwinge 
beobachtete bei 47 Procenten seiner Fälle (244) Albuminurie; in 
meinen eigenen Beobachtungen kam sie unter 359 Fällen 121 Male 
(33°7 Procente) vor. Bei reichlichem Eiweissgehalt des Harnes und 
bei zahlreichem Auftreten von Nierencylindern muss man an ernstere 
Erkrankungen der Nieren denken, meist an eine acute diffuse 
Nephritis. Auffällig ist es häufig, wie schnell die Erscheinungen 
von Nephritis schwinden, auch dann mitunter, wenn Fieber und 
Localveränderungen an den Lungen eher Fort- als Rückschritte 
machen. Ein Harn, welcher heute noch Eiweiss, Nierencylinder und 
auch rothe Blutkörperchen in sehr grosser Zahl enthält, ist vielleicht 
morgen vollkommen frei davon. Meist schwinden die Veränderungen 
nach fünf bis sieben Tagen. Zu Oedem der Haut kommt es nur aus- 
nahmsweise. Ein Uebergang in die chronische Form des Morbus 
Brightii kommt äusserst selten vor (Zisenlohr). Zuweilen findet man 
Haematurie. Giovanni beschrieb neuerdings drei Fälle von Haemat- 
urie, welche sämmtlich den Oberlappen der Lungen betrafen, und 
überhaupt gehören die ernsteren Nierencomplicationen meist der 
schweren oder asthenischen Pneumonie an. Wash hat eine Beob- 


achtung von Haemoglobinurie bekannt gegeben. 

Koch, Nauwerck, Dreschfeld und Maguire wiesen zwar in den Nierengefässen von 
Pneumonikern Pneumococcen nach, doch betont v. Awsılden, dass die Schwere der 
Nierenveränderungen zu der Zahl der Pneumoniecoccen in keinem Verhältnisse steht und 
Devoto war überhaupt nicht im Stande, aus der entzündeten Niere Pneumoniecoccen zu 
gewinnen. Demnach dürfte es viel wahrscheinlicher sein, dass eine complicirende Nephritis 
gewöhnlich nicht unmittelbar durch Pneumoniecoccen in der Niere, sondern dadurch 
hervorgerufen wird, dass die Toxine der Pneumoniecoccen durch die Nieren ausgeschieden 
werden und dabei leicht die Nieren in Entzündung versetzen. 

Häufig tritt bei fibrinöser Pneumonie Peptonurie auf. Dieselbe zeigt sich meist 
vor der Krisis und kann dieselbe bis drei Wochen lang überdauern. 


Störungen des Nervensystemes kommen bei fibrinöser 
Pneumonie häufig vor und hängen bald von individuellen Verhält- 
nissen (Kinder, Greise, Säufer), bald von der Höhe des Fiebers oder 
von der Schwere der Infection ab. Stets sei man eingedenk, -dass 
bei Potatoren die Gefahr besteht, dass ein Delirium tremens ein- 
tritt, wodurch sich die Prognose ernst gestaltet. Es muss hier aber 
noch auf die innigen und ernsten Beziehungen aufmerksam gemacht 
werden, welche die fibrinöse Pneumonie zur eiterigen Meningitis 
unterhält. Besonders gross ist die Gefahr zu dieser Complication 
dann, wenn eiterige Meningitis epidemisch herrscht (/mmermann, 
‚Heller, Maurer, Runeberg). Ausserdem gesellt sich eiterige Meningitis 
gern zu asthenischer Pneumonie, und Zaveran betont, dass es sich 
dabei vorwiegend um eine Pneumonie des Oberlappens zu handeln 
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Ungleich seltener wird eine Verbindung mit Endocarditis 
ulcerosa oder E. verrucosa angetroffen. Als Entzündungserreger 
haben nach Weichselbaum in der Regel, wenn auch nicht ausnahmslos, 
die Zraenkel’schen Pneumoniecoccen zu gelten. Am häufigsten sollen 
die Aortenklappen betroffen werden. Selbstverständlich wird man 
nicht jedes systolische Geräusch am Herzen auf eine Endocarditis be- 
ziehen, weil dasselbe auch einfach febriler Natur sein kann; es müssen 
sich noch Zeichen von Dilatation und namentlich von Hypertrophie 
des Herzmuskels hinzugesellen, wenn die Diagnose sicher sein soll. 

Complication mit Mediasginitis hat Azız in einem Falle von infectiöser Pneu- 
monie gesehen. 

Icterus kommt im Verlaufe von fibrinöser Pneumonie ausser- 
ordentlich häufig vor, aber seine Bedeutung ist sehr verschiedenartig, 
und wenn einzelne Autoren behaupten, dass die „biliöse* Pneumonie 
sehr gefährlich sei, während Andere dem widersprechen, so liegt 
dies eben daran, dass die Entstehung von Icterus bald unschuldiger, 
bald sehr ernster Natur ist. 

In manchen Fällen handelt es sich um die Folgen von Störungen 
in den Athmungsbewegungen: denn da die Zwerchfellsexcursionen 
die Entleerung der Galle befördern, so sieht man leicht ein, dass, 
wenn dieselben gehemmt sind, Gallenstauung entstehen kann. Es 
gilt dies namentlich für die rechtsseitige Pneumonie und vor Allem 
dann, wenn daneben Pleuritis diaphragmatica besteht, welche unter 
Umständen zu Perihepatitis führt. Zuweilen sind bei der Entstehung 
von Icterus Circulationsstockungen im Spiel, indem die entzündlich 
infiltrirte Lunge rückläufig den Abfluss des Blutes aus der unteren 
Hohlvene und aus den Venis hepaticis behindert. Da nun aber Leber- 
venenäste und Gallengänge räumliche Beziehungen zu einander haben, 
so werden Stauungen in den ersteren leicht zu Stockungen in den 
letzteren führen. 

Zuweilen ist der Icterus nichts Anderes als die Folge eines 
bestehenden Gastro-Duodenalkatarrhes. Er geht alsdann wohl auch 
unter Entfärbung des Stuhles einher. Unter allen Umständen ist er, 
wie Leyden mit Recht betont, keine gern gesehene Complication, 
denn ausser Gallenfarbstoff werden begreiflicherweise auch Gallen- 
säuren in das Blut aufgenommen. Dieselben sind aber ein gefähr- 
liches Herzgift, was gerade bei Pneumonie ernst anzuschlagen ist, 
wo man an und für sich schon Insufficienz der Herzkraft fürchtet. 

Es bleibt aber noch eine letzte Icterusgruppe übrig, bei welcher 
es sich um den Ausdruck einer Blutdissolution handelt. Dieselbe 
stellt aller Wahrscheinlichkeit nach einen haematogenen oder genauer 
einen haemato-hepatogenen Icterus dar, in dem Sinne, dass zahl- 
reiche rothe Blutkörperchen innerhalb der Blutbahbnen zu Grunde 
gehen und sich ihr Blutfarbstoff unter Vermittlung der Leberzellen 
in Gallenfarbstoff umwandelt. Diese Form ist es, welche der „biliösen“ 
Pneumonie bei vielen Autoren nicht mit Unrecht zu einem sehr übelen 
Rufe verholfen hat, sie ist es, welche sich namentlich zu einer pri- 
mären und individuell-asthenischen Pneumonie hinzugesellt. 

Geht Gallenfarbstoff in genügender Menge in den Auswurf 
über, so nimmt das Sputum eine grasgrüne Farbe an, und bei Zu- 
satz von unreiner Salpetersäure kann man an ihm die bekannte 
Gmelin'sche Farbenreaction nachweisen. 
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Erscheinungen von Magen-Darmkatarrh gehören eben- 
falls zu den ernsten Complicationen, denn einmal tragen sie zur Be- 
schleunigung eines Kräfteverfalles bei, ausserdem aber lehrt die 
Erfahrung, dass sie sich gerade der asthenischen Pneumonie besonders 
oft hinzugesellen. Zuweilen treten sie, wie ich dies vor einiger Zeit 
bei einem 20jährigen Manne sah, nur zu Anfang der Krankheit und 
an Stelle des Schüttelfrostes auf (sehr heftiges Erbrechen und Durch- 
fall), doch ist dies bei Erwachsenen sehr selten, dagegen um so 
häufiger, wie früher erwähnt, bei Kindern. 

Albuminurie geringen Grades hat man zu den febrilen Er- 
scheinungen zu rechnen und für bedeutungslos zu halten. Warfwinge 
beobachtete bei 47 Procenten seiner Fälle (244) Albuminurie; in 
meinen eigenen Beobachtungen kam sie unter 359 Fällen 121 Male 
(33°7 Procente) vor. Bei reichlichem Eiweissgehalt des Harnes und 
bei zahlreichem Auftreten von Nierencylindern muss man an ernstere 
Erkrankungen der Nieren denken, meist an eine acute diffuse 
Nephritis. Auffällig ist es häufig, wie schnell die Erscheinungen 
von Nephritis schwinden, auch dann mitunter, wenn Fieber und 
Localveränderungen an den Lungen eher Fort- als Rückschritte 
machen. Ein Harn, welcher heute noch Eiweiss, Nierencylinder und 
auch rothe Blutkörperchen in sehr grosser Zahl enthält, ist vielleicht 
morgen vollkommen frei davon. Meist schwinden die Veränderungen 
nach fünf bis sieben Tagen. Zu Oedem der Haut kommt es nur aus- 
nahmsweise. Ein Uebergang in die chronische Form des Morbus 
Brightii kommt äusserst selten vor (Zisenlohr). Zuweilen findet man 
Haematurie. Giovanni beschrieb neuerdings drei Fälle von Haemat- 
urie, welche sämmtlich den Oberlappen der Lungen betrafen, und 
überhaupt gehören die ernsteren Nierencomplicationen meist der 
schweren oder asthenischen Pneumonie an. Wash hat eine Beob- 


achtung von Haemoglobinurie bekannt gegeben. 

Koch, Nauwerck, Dreschfeld und Maguire wiesen zwar in den Nierengefässen von 
Pneumonikern Pneumococcen nach, doch betont v. Auhlden, dass die Schwere der 
Nierenveränderungen zu der Zahl der Pneumoniecoccen in keinem Verhältnisse steht und 
Devoto war überhaupt nicht im Stande, aus der entzündeten Niere Pneumoniecoccen zu 
gewinnen. Demnach dürfte es viel wahrscheinlicher sein, dass eine complicirende Nephritis 
gewöhnlich nicht unmittelbar durch Pneumoniecoccen in der Niere, sondern dadurch 
hervorgerufen wird, dass die Toxine der Pneumoniecoccen durch die Nieren ausgeschieden 
werden und dabei leicht die Nieren in Entzündung versetzen. 

Häufig tritt bei fibrinöser Pneumonie Peptonurie auf. Dieselbe zeigt sich meist 
vor der Krisis und kann dieselbe bis drei Wochen lang überdauern. 


Störungen des Nervensystemes kommen bei fibrinöser 
Pneumonie häufig vor und hängen bald von individuellen Verhält- 
nissen (Kinder, Greise, Säufer), bald von der Höhe des Fiebers oder 
von der Schwere der Infection ab. Stets sei man eingedenk, -dass 
bei Potatoren die Gefahr besteht, dass ein Delirium tremens ein- 
tritt, wodurch sich die Prognose ernst gestaltet. Es muss hier aber 
noch auf die innigen und ernsten Beziehungen aufmerksam gemacht 
werden, welche die fibrinöse Pneumonie zur eiterigen Meningitis 
unterhält. Besonders gross ist die Gefahr zu dieser Complication 
dann, wenn eiterige Meningitis epidemisch herrscht (/mmermann, 
‚Heller, Maurer, Runeberg). Ausserdem gesellt sich eiterige Meningitis 
gern zu asthenischer Pneumonie, und Zaveran betont, dass es sich 
dabei vorwiegend um eine Pneumonie des Oberlappens zu handeln 
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ptlege. In der Regel treten die meningitischen Symptome zwischen 
dem dritten bis achten Krankheitstage hervor, mitunter auch erst 
in der vierten Krankheitswoche, selten stellen sie sich gleichzeitig 
mit den Erscheinungen der fibrinösen Pneumonie ein. Willich und 
Naef beschrieben je eine Beobachtung, in welcher die meningitischen 
Erscheinungen der Pneumonie vorausgingen. Nauwerck hat einige 
Fälle von Pneumonie, complicirt mit Meningitis, bekannt gemacht 
und sucht zu beweisen, dass es sich oft um embolische Vorgänge 
handelt, welche von einer eiterigen Infiltration der Lungen, von 
Thromben der Pulmonalvenen, von Zerfall globulöser Vegetationen 
im Herzen oder von einer Endocarditis ulcerosa den Ursprung 
nehmen. Sehr viel wahrscheinlicher aber ist es, dass die Meningitis 
durch verschleppte /raenkel'sche Pneumoniecoccen angeregt wird, 
also metastatischer Natur ist, da es vielfach gelungen ist, diese 
Spaltpilze in dem meningealen Exsudate nachzuweisen. 

Man sei bei Beurtheilung der Symptome auf der Hut, denn nicht immer treten 
die meningitischen Erscheinungen scharf und unzweideutig zu Tage. Mitunter erfolgt 
der Tod in tiefem Coma oder unter furibunden Delirien. 

Umgekehrt stellen sich zuweilen cerebrale Erscheinungen ein, ohne dass ihnen 
greifbare Veränderungen an den Meningen zu Grunde liegen. Vor einiger Zeit behandelte 
ich einen 17jährigen Mann, welcher mitten in der Nacht mit Schüttelfrost erkrankt 
war. Am nächsten Morgen bedeutendes Fieber und tiefes Coma. Nach 36 Stunden Tod. 
Bei der Section Hyperaemie in den Meningen. Der untere Lappen der rechten Lunge 
im Zustande beginnender Hepatisation; sonst nichts Abnormes. 

Steiner weist darauf hin, dass sich bei Kindern zuweilen meningitische Er- 
scheinungen einstellen, wenn gleichzeitig mit Pneumonie Otitis interna entstanden ist. 

Zuweilen bilden sich im Verlaufe von Pneumonie hemiplegische Erschei- 
nungen aus. Rostan, Charcot, Fulpian und Lépine haben derartige Fälle beschrieben. 
Meist, aber nicht ausnahmslos /Aussmaul', handelt es sich um Greise und wahrscheinlich 
liegen den Erscheinungen oft atheromatöse Veränderungen und Thrombose in den Hirn- 
arterien mit nachfolgender Erweichung des Gehirnes zu Grunde. In einem Falle von 
Privost fand sich ein Erweichungsherd in der Brücke. Begreiflicherweise tritt meist ein 
tödtlicher Ausgang ein. — Zuweilen jedoch scheint es sich nur um vasomotorische und 
vorübergehende Störungen zu handen. Aussmaul sah sie bei einem jungen Manne während 
einer Nacht auftreten, nachdem am Abend vorher eine subcutane Morphiuminjection 
gemacht worden war; der Patient genas vollkommen. Auch Aufrecht beschrieb zwei 
Beobachtungen bei Kindern, die mit Genesung endeten. — Zuweilen hat man epilepti- 
forme Anfälle beobachtet. 

Zu den bedenklichen Nervensymptomen hat man das Auftreten des Cheyne- 
Stofes’schen Respirationsphaenomens zu zählen. 

V. Seydel fand bei einem 13jährigen Knaben Gesichtsstörungen (Amblyopie 
und Chromopsie). Aehnliches berichtet Siche? von Erwachsenen, und beide Autoren beob- 
achteten venöse Hyperaemie in der Netzhaut. — ogue beschrieb einseitige Pupillen- 
erweiterung auf der erkrankten Seite. 

Veränderungen auf der Haut gehören zu den selteneren 
Complicationen. Aehnlich wie bei anderen Infeetionskrankheiten 
kommen ausnahmsweise Erysipel, multipele Abscesse, Gangraen und 
Noma vor. Lépine beobachtete namentlich bei Greisen einseitige 
Röthung und vermehrte Hitze auf den Extremitäten, welche er als 
eine Folge von vasomotorischen und reflectorischen Störungen 
ansieht. 

In einer Pneumonieepidemie, welche .Wassalengo beschrieb, 
wurden mehrfach Gelenkentzündungen beobachtet, und Zicque 
&r Veillon, Maraigne & Chipault und Brunner wiesen in dem Gelenk- 
eiter /raenkel’sche Pneumoniecoccen nach. 

Profuses Nasenbluten habe ich wiederholentlich sowohl bei 
Beginn der Krankheit als auch bei Eintritt der Krise gesehen. 
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Mitunter entwickelt sich Parotitis. Zwar hat Ziessinger 
aus dem Eiter einer entzündeten Ohrspeicheldrüse /raenke/sche 
Pneumoniecoccen gewonnen, doch konnten dieselben auch direct von 
der Mundhöhle aus in die Speichelgänge hineingelangt sein. 

Schon Auss hat hervorgehoben, dass es zur Zeit der eiterigen 
Infiltration durch Resorption der eiterig eingeschmolzenen Massen 
zu Septikaemie und Pyaemie kommen kann, welcher die Kranken 
erliegen. Neuerdings haben Aüsszer und Litten Beispiele dafür mit- 
getheilt, doch gebührt Naunyn das Verdienst, wieder mit besonderem 
Nachdruck auf dieses Vorkommniss hingewiesen zu haben. 


Ueber die Häufigkeit der einzelnen Complicationen bei fibrinöser 
Pneumonie mag folgende Statistik von C/roste unterrichten, welche aber durchaus 
nicht alle möglichen Complicationen umfasst: 


220 Fälle von genuiner fibrinöser Pneumonie, worunter 197 Soldaten (1860 
bis 1865). 


Meningitis .... 4 Male. . . . 2  Procente der Fälle 
Sinusthrombose . . I 5 0:5 5 aL 3 
Pericarditis . . .. 1 , 50 5 g 5 
Endocarditis 2 5 10 a g oS 
Bei den 197 Soldaten kamen vor: 
Delirien . .. . . 44 Male. . . . 223 Procente der Fälle 
Pleuritis fluida . . 31 . 157 » on 
Icterus . . .... 42 „ 21:3 A ae 
Nasenbluten .... 6, 30 ” 3o o» 
Haematurie .... 3, 16 5 a 


Der günstigste und häufigste Ausgang einer fibrinösen 
Pneumonie ist der in vollkommene Genesung. Tritt der Tod ein, 
so kann derselbe unter zunehmendem Kräfteverfall, unter den Er- 
scheinungen von Insufficienz der Herzkraft, durch Lungenoedem oder 
in Folge der besprochenen Complicationen erfolgen. Bildet sich Lungen- 
oedem aus, so nimmt die Cyanose der Haut überhand; die Haut 
wird meist kühl und mit klebrigem Schweisse bedeckt. Puls klein; 
Pupillen eng; über den Lungen findet man weit verbreitete crepi- 
tirende und grob crepitirende Rasselgeräusche; vor Allem wird der 
Auswurf reichlich, schaumig, dünnflüssig und oft intensiv schwarz- 
roth, woher man ihn treffend mit dem Aussehen von Pflaumenmus 
verglichen und als pflaumenbrühartig bezeichnet hat. Oft ist es er- 
staunlich, in welcher kurzen Zeit sich die geschilderten Zufälle 
ausbilden und dem Leben ein Ziel setzen. 


Recidive einer fibrinösen Pneumonie, d. h. ein noch- 
maliges acutes Erkranken, nachdem das Leiden entweder noch nicht 
vollständig oder erst seit Kurzem geschwunden war, sind selten, 
doch haben Wagner, Fabre, Tordeus, Arcangeli zweifellose Beob- 
achtungen beschrieben. 


Unter die Nachkrankheiten von fibrinöser Pneumonie 
hat man Lungenabscess, Lungenbrand, Lungenschrumpfung und 
Lungenschwindsucht zu rechnen. (senaueres darüber ist in nach- 
folgenden Abschnitten einzusehen. 


Zuweilen bleiben, wie nach anderen Infectionskrankheiten, 
Lähmungen zurück. Zeyden beobachtete in einem Falle Zeichen von 
essentieller Kinderlähmung, S’»#/er in einem anderen Reflexlähmung (!). 
Tedeschi Neuritis. Auch Psychopathie bildet sich mitunter aus. 
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IV. Diagnose. Bei der Diagnose einer fibrinösen Pneumonie 
spielt die Beschaffenheit des Auswurfes eine sehr hervorragende 
Rolle. Wenn man daran festhält, nicht jeden braunrothen oder roth- 
braunen Auswurf schlechtweg als rostfarben zu bezeichnen, sondern 
das Auge auf die specifische Rostfarbe genügend einübt, so darf 
man behaupten, dass ein rostfarbener Auswurf kaum anders 
als bei fibrinöser Pneumonie vorkommt. Einen besonders grossen 
diagnostischen Werth besitzt er bei centraler Pneumonie, bei welcher 
er oft das einzige örtliche Symptom ist. 

Selbstverständlich darf man nicht schliessen, dass eine fibrıinöse 
Pneumonie nicht da bestehen kann, wo kein rostfarbener Auswurf 
vorhanden ist. Bei der mit starkem Icterus verbundenen Pneumonie 
tritt ein grasgrüner Auswurf auf, und auch diesem ist eine 


werthvolle pathognomonische Bedeutung beizumessen. 

Freilich giebt es hier schon mehr Möglichkeiten zur Verwechslung als bei dem 
rostfarbenen Auswurf. Mothunagel und Traube haben gezeigt, dass man grasgrüne Sputa bei 
einer nicht durch Icterus complicirten fibrinösen Pneumonie dann antrifit, wenn sie nicht 
kritisch, sondern lytisch endigt oder in Verkäsung übergeht. Auch beobachtete sie Truzde 
vorübergehend bei Umwandlung einer fibrinösen Pneumonie in Lungenabscess. Z//rot und 
Janssen fanden sie bei Sarcom der Lungen und O. Rosenbach beschreibt einen durch 
Pigmentbacterien hervorgerufenen grünen Auswurf. Einer meiner früheren Assistenten, Herr 
Dr. /rick, hat in mustergiltiger Weise die Spaltpilze des grünen Auswurfes nach den 
modernen Untersuchungsmethoden zu bestimmen gesucht und sie als einen Bacillus mit 
charakteristischen, aber nicht pathogenen Eigenschaften festgesetzt. Ueber grünen Aus- 
wurf bei Bronchialasthma vergl. Bd. I, pag. 406. 

Eine Untersuchung des Auswurfes hat aber bei der fibrinösen 
Pneumonie noch in einer anderen Beziehung Wichtigkeit. Das Auf- 
treten eines safranfarbenen Auswurfes weist auf beginnende 
Lösung hin, während das Erscheinen eines reichlichen flüssigen, 
mehr schaumigen, schwarzrothen, pflaumenbrühartigen Aus- 
wurfes auf drohendes Lungenoedem aufmerksam machen muss. 

Bei dem safranfarbenen Auswurf muss man sich vor Verwechslung mit 
einem eigelben Auswurf hüten, dessen gelbe Farbe durch Pigmentbacterien erzeugt wird 
und vorwiegend der oberflächlichen Schaumschicht angehört. Man bekommt ihn nament- 
lich im Sommer zu sehen, wobei auf Krankensälen durch Uebertragung von Pilzen oft 
eine Infection und Tinction von einem Speiglase zu dem Inhalte des nächststehenden 
stattfindet /Löwer & Traube), 

Riühle hat den Versuch gemacht, das Vorkommen allein von 
Friedländer'schen Pneumococcen im Auswurfe für die Diagnose zu 
benutzen, doch erscheint dies durchaus unzulässig, weil man Spalt- 
pilze mit gleichen morphologischen Eigenschaften auch im Nasen- 
secret von Nichtpneumonikern zu sehen bekommt. Das Gleiche gilt 
von den /raenkelschen Pneumoniecoccen, denn diesen begegnet man 
auch im Speichel von Gesunden. 

Fehlt der Auswurf, wie bei Kindern, Greisen, Säufern, Ge- 
schwächten, so kann bei centraler Pneumonie die Diagnose unmög- 
lich sein oder erst nach Ablauf des Fiebers aus der Fiebercurve 
gestellt werden. Aber auch bei peripherer Pneumonie ist keines der 
physikalischen Zeichen derart, dass es, ähnlich dem rostfarbenen 
Auswurfe, für fibrinöse Pneumonie charakteristisch wäre. Crepi- 
tirende Rasselgeräusche finden sich bei Lungenoedem und haemor- 
rhagischem Infarct und Dämpfung, Bronchialathmen, klingende 
Rasselgeräusche, verstärkter Stimmfremitus, verstärkte Bronchophonie 

S ) ) I 
entstehen auch dann, wenn die Lungenalveolen mit käsigen oder 
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anderen luftleeren Massen (Tumoren) erfüllt sind. Man wird daher 
unter solchen Umständen nur aus dem Anfange und Verlaufe der 
Krankheit gerade auf fibrinöse Pneumonie schliessen können. 

Wir wollen hier noch ausdrücklich darauf hinweisen, obschon dies eigentlich 
selbstverständlich ist, dass man sich nicht mit der physikalischen Untersuchung der 
vorderen und hinteren Thoraxflächen begnügen darf, weil nicht zu selten Pneumonieen 
des rechten oberen und mittleren Lappens gerade in der rechten Seitengegend den An- 
fang nehmen, selbst hier localisirt bleiben. Daher untersuche man stets auch die Seiten- 
gegenden des Thorax. 

Was die Localdiagnose des Entzündungsprocesses be- 
trifft, so- halte man daran fest. dass vorn alle Veränderungen linker- 
seits dem Oberlappen der linken Lunge angehören, während rechts 
oberhalb der vierten rechten Rippe der Ober-, unterhalb dieser Rippe 
der Mittellappen der rechten Lunge zu liegen kommt; der Unter- 
lappen reicht nicht bis vorn hin. In den Seitengegenden des Thorax. 
bildet links die vierte Rippe die Grenze zwischen Ober- und Unter- 
lappen. Das Gleiche gilt von der rechten Thoraxseite, doch kommt 
hier noch zwischen sechster bis siebenter Rippe der vordere Ausläufer 
des Unterlappens zu liegen. Hinten sind beiderseits Ober- und Unter- 
lappen zu suchen; ihre Grenze wird durch den dritten Brustwirbel 
(Spina scapulae) gegeben. Uebrigens nehmen pneumonisch infiltrirte 
Lungen nicht selten an Umfang zu, so dass sich alsdann die Lungen- 
grenzen bis um einen Intercostalraum verschieben. 

Zuweilen wird Pneumonie mit Pleuritis humida verwechselt, 
denn Dämpfung, Bronchialathmen, klingende Rasselgeräusche, Aego- 
phonie und Baccelli’'s Phaenomen kommen auch bei letzterer Krankheit 
vor. Allein es fehlen der Pleuritis acuter Anfang und acuter typischer 
Verlauf; vor Allem ist der Stimmfremitus bei Pleuritis abgeschwächt, 
bei Pneumonie verstärkt; die obere Dämpfungsgrenze verläuft bei 
Pleuritis gradlinig oder leicht gewellt, auch regelmässiger und steht 
meist in Rückenlage neben der Wirbelsäule höher als vorn; ausser- 
dem nimmt bei flüssiger Pleuritis die Dämpfung von oben nach unten 
allemal an Intensität zu, weil in den unteren Thoraxabschnitten die 
dicksten Flüssigkeitsschichten zu liegen kommen; es kommt nicht 
gut vor, dass die Dämpfung bei Pleuritis nur die oberen Thorax- 
partieen einnimmt und die unteren frei lässt; Verdrängungser- 
scheinungen an benachbarten Organen und Verschwinden des halb- 
mondförmigen Raumes linkerseits sprechen für Pleuritis; bei ein- 
facher Pleuritis fehlt der rostfarbene Auswurf. In sehr schwierigen 
Fällen bliebe noch die Probepunction übrig. 

Besonderen Werth hat die Probepunction bei der Differential- 
diagnose zwischen Pleuritis humida und Pneumonia massiva, denn 
da sich bei letzterer auch die groben Bronchien als mit fibrinösen 
Gerinnseln verstopft zeigen, so werden hier genau, wie bei flüssiger 
Pleuritis, Abschwächung des Stimmfremitus und abgeschwächte 
Bronchophonie vorhanden sein. Zeöize hat aus diesem Grunde auch 
den Namen Pneumonia pseudo-pleuritica statt Pneumonia massiva 
vorgeschlagen. Sicher wird die Da auch ohne Punction, wenn 
grössere Bronchialgerinnsel expectorirt werden und danach Stimm- 
fremitus und Bronchophonie wieder verstärkt erscheinen. 

Zuweilen kann genuine fibrinöse Pneumonie zur Verwechs- 
lung mit Meningitis und Typhus Veranlassung geben, je nach- 
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dem Hirn- oder Darmerscheinungen und benommener Zustand vor- 
wiegen. Gerade in solchen Fällen untersuche man die Respirations- 
organe auf's Genaueste. Auch würde Herpes gegen, Roseola für 
Abdominaltyphus sprechen. Der Nachweis von Typhusbacillen im 
Stuhl, im Blute von Roseolen oder im Milzsafte wäre ebenfalls mit 
Sicherheit für die Diagnose eines Abdominaltyphus zu verwerthen. 
während andererseits Tuberkelbacillen im Blute oder Milzsafte für 
eine Meningitis tuberculosa sprächen. 

Begreiflicherweise darf man sich niemals mit der Diagnose 
einer fibrinösen Pneumonie begnügen, sondern hat jedesmal die 
Ursachen und Individualität zu berücksichtigen, von welchen wesent- 
lich die Therapie abhängt, denn wenn irgendwo, so ist es nament- 
lich nicht bei fibrinöser Pneumonie erlaubt, therapeutisch zu 
schematisiren. 


V. Prognose. Die Prognose einer primären fibrinösen Pneumonie 
ist günstig, wenn sie einen jüngeren, kräftigen und dem Alkohol- 
genusse nicht ergebenen Menschen befallen hat. Bei Greisen und 
Potatoren gestaltet sie sich dagegen sehr bedenklich, weil der 
Organismus wenig resistent ist und vorzüglich von Seiten des 
Herzens Insufficienz der Herzkraft droht. Aus dem gleichen Grunde 
sind alle secundären fibrinösen Pneumonieen prognostisch ungünstiger 
zu beurtheilen als die primären. Mithin richtet sich die Prognose 
zunächst nach der Individualität. Nicht ohne prognostische Be- 
deutung erscheint das Geschlecht der Erkrankten, denn bei Frauen 
endet die Krankheit häufiger tödtlich als bei Männern. 

Unter 284 Männern mit fibrinöser Pneumonie auf meiner Klinik starben 52 oder 
18°3 Procente, während von “Vö Frauen 18 oder 24 Procente zu Grunde gingen. Aehnliche 
Erfahrungen haben auch andere Aerzte mitgetheilt. 

Die Prognose hängt ausserdem wesentlich ab von der Schwere 
der Infection. Primär asthenische Pneumonieen weisen oft eine er- 
schrecklich hohe Todesziffer auf. 

Zuweilen wird die Prognose von der Localisation des 
Lungenprocesses beeinflusst. Einen berechtigten übelen Ruf haben 
Pneumonieen im Oberlappen, denn sie gehen gern mit hochfebrilen 
Zuständen, mit asthenischen Erscheinungen und mit anderen schweren 
Complicationen einher und führen erfahrungsgemäss häufig zu Abscess. 
Brand oder Tuberculose der Lungen. 

Auch Complicationen bestimmen die Prognose. Während 
Warfwinge unter 546 Pneumonikern, welche 1867—1878 in die 
Spitäler Stockholms aufgenommen wurden, eine Mortalität von 
6'2 Procenten beobachtete, betrug sie bei den mit Delirium tremens 
complicirten Fällen 396 Procente, bei den mit Enteritis acuta ver- 
bundenen 31:18 Procente und bei den mit Albuminurie einher- 
gehenden 20 Procente. Es haben also nicht alle Complicationen die- 
selbe Bedeutung; vor Allem ungünstig stehen die Dinge dann, wenn 
meningitische Symptome zum Vorschein kommen. 

Die Höhe der Körpertemperatur zeigt sich nach einer 
grossen Zahl von Beobachtungen, welche Warfwinge zusammenstellte, 
auf die Prognose als ohne Einfluss, vorausgesetzt, dass sie sich unter 
40°0° C. hält. 


Prognose. | 511 


Nicht zu vernachlässigen hat man bei der Prognose die A us- 
dehnung des pneumonischen Processes, denn dieselbe kann so 
grosse Lungenabschnitte einnehmen, dass Erstickungstod eintreten 
muss. Erklärlich ist es daher, dass eine einseitige Pneumonie meist 
günstiger verläuft als eine doppelseitige. 

Eine Art von individueller Complication bildet die Schwanger- 
schaft. Bei Schwangeren kommt fibrinöse Pneumonie nicht selten 
vor und bringt oft der Mutter und der Frucht grosse Gefahr. Unter 
26 Fällen, welche CAatelain sammelte, kam es 10 Male zu Abort 
und 9 Male zu Partus praematurus. Es starben 10 Mütter. Je weiter 
die Schwangerschaft vorgerückt ist, um so mehr sind Frühgeburt 
und letaler Ausgang zu befürchten. Wenn man mehrfach vorgeschlagen 
hat, bei der fibrinösen Pneumonie der Schwangeren eine Frühgeburt 
einzuleiten, so hat namentlich Gysserow statistisch nachgewiesen, 
dass man dadurch gar nichts erreicht, und es haben sich späterhin 
auch andere deutsche Geburtshelfer, wie Wernich, Fasbinder, Fass- 
bender, Martin, Wegscheider und Fischel ebenso ausgesprochen. 

Endlich ist die Prognose noch dann ernst, wenn bereits Lungen- 
krankheiten (Emphysem, Tuberculose) oder Herzkrankheiten 
bestehen. Der Tod durch Erstickung oder Herzlähmung wird gerade 
dann oft zu erwarten sein. 

In neuester Zeit hat man versucht, gewisse Veränderungen im Blute pro- 
gnostisch zu verwerthen /Trchistovitch, Atkodse, v. Jaksch, Sudler, Felsenthal, Botkin, 
Laehr, Monti & Berggruen;. Unter günstigen Verhältnissen soll sich bei fibrinöser Pneu- 
monie eine Leukocytose entwickeln; bleibt dieselbe aus, so droht die Gefahr eines un- 
günstigen Ausganges. 

Die Zahlen über die Durchschnittsmortalität bei fibri- 
nöser Pneumonie schwanken und richten sich namentlich nach der 
Art des Krankenmateriales bei den einzelnen Beobachtern. Fräntsel 
beispielsweise giebt an, dass er bei Soldaten unter 100 Pneumonieen 
keinen Fall durch den Tod verloren habe. Winge berechnete für 
das Reichsspital in Christiania die durchschnittliche Sterblichkeit an 
fibrinöser Pneunomie für die Jahre 1845 bis 1875 auf 16:8 Procente 
der Fälle und ist der Ansicht, dass therapeutische Bestrebungen 
wenig daran zu ändern im Stande sind. Sary beobachtete unter 
3272 Pneumonieen im Petersburger Maria Magdalenen-Spitale 
684 Todesfälle (21 Procente). Für die Züricher Klinik finde ich für 
die Jahre 1874—1883 873 Fälle von fibrinöser Pneumonie mit 
173 Todesfällen, also eine Mortalitätsziffer von 19°8 Procenten. Seit- 
dem ich die Leitung der Klinik übernommen habe (1884) kamen bis 
Ende 1893 761 Fälle von fibrinöser Pneumonie zur Aufnahme, von 
welchen 142, also 18:7 Procente starben. In den verschiedenen Jahr- 


gängen schwankten die Todesziffern zwischen 9—27°5 Procenten. 

Von amerikanischen Aerzten ‘Smith, Hartchone, lownsend, Coolidge; wird hervor- 
gehoben, dass die Mortalität der fibrinösen Pneumonie von Jahrzehnt zu Jahrzehnt in 
diesem Jahrhundert zugenommen hat, und auch von anderer Seite ist betont worden, 
dass asthenische Pneumonieen zahlreicher geworden seien. 


VI. Therapie. Prophylaktische Maassregeln kommen da 
zur Anwendung, wo es sich um unzureichende Nahrung und überfüllte, 
feuchte und ungesunde Aufenthaltsräume handelt, in welchen Pneu- 
monie endemisch aufgetreten ist. Das beste Mittel ist dann Ver- 
setzung in gesunde Wohnungen und kräftige Kost. 
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Eine primäre fibrinöse Pneumonie verläuft bei einem er- 
wachsenen, kräftigen, durch Alkoholgenuss nicht depravirten Menschen 
erfahrungsgemäss meist so günstig und cyklisch, dass man nicht 
gezwungen ist, eine besondere Therapie zu treiben. Man bringe 
den Kranken, falls es die äusseren Umstände gestatten, in ein ruhiges 
und geräumiges Zimmer, welches durch ein Nebengemach morgens, 
mittags und abends zu lüften ist, sorge für gleichmässig warme 
Zimmerluft (15° R.), erhalte die Zimmerluft durch Verdampfen von 
Wasser in Schalen oder durch den Szeg/e'schen Inhalationsapparat 
feucht, gebe nur flüssige Kost (Milch, Fleischsuppe, dünnes Ei und 
Wein) und verschreibe zur Verminderung des durch das Fieber ge- 
steigerten Durstgefühles Citronenlimonade oder Säuren (Acidum 
hydrochloricum, A. sulf., A. nitric., A. phosphoricum — 5'0 : 200, 
2stündl. 1 Esslöffel u. s. f.). 

Ganz anders dagegen muss man sich verhalten, wenn sich indi- 
viduelle oder primär asthenische Erscheinungen zeigen, also bei Pneu- 
monien der Kinder, Greise, Potatoren, Geschwächten u.s.f., oder wenn 
es sich um eine secundäre Pneumonie handelt. Man richte hier nicht 
das Augenmerk auf die localen Veränderungen in den Lungen, son- 
dern halte daran fest, dass die fibrinöse Pneumonie eine Allgemein- 
infection ist, bei welcher die grössten Gefahren von Seiten des Herzens 
drohen Wird nun schon der Herzmuskel in Folge des fieberhaften 
Allgemeinleidens wesentlich in seiner Arbeitstüchtigkeit geschwächt, 
so kommt im Gegensatz zu anderen fieberhaften Infectionskrankheiten 
gerade bei fibrinöser Pneumonie noch hinzu, dass durch den pneu- 
monischen Process die Anforderungen an die Herzarbeit gesteigert 
sind. Demnach spitzt sich vor Allem die therapeutische Aufgabe 
darauf zu, die Herzkraft ungeschmälert zu erhalten. 

Vor Allem mache man vom Alkohol Gebrauch, welcher bei 
Säuferpneumonie auch noch deshalb angewendet werden muss, weil 
andernfalls der Ausbruch eines Delirium tremens kaum zu ver- 
meiden sein wird. 


Unter den Weinsorten empfehlen sich als besonders alkoholreiche Sherry, Port- 
wein, Marsala, Madeira, aber auch gut abgelagerte Rheinweine (Rauhenthaler, Marko- 
brunner u. s. f.), wovon man je nach Umständen ein halbes bis ganzes Weinglas jede 
Stunde reicht. Auch Champagner ist am Platz, doch thut man meist gut, das Glas 
nicht unmittelbar nach dem Einschenken leeren, sondern die Kohlensäure zunächst ver- 
rauchen zu lassen, damit eine Aufblähung des Magens vermieden wird, woraus sonst 
für den Kranken mannigfache Unbequemlichkeiten erwachsen würden. Fügt man zu 
Champagner oder Weisswein noch Eisstückchen hinzu, so wird die belebende Wirkung 
wesentlich gesteigert. 

Vom Alkohol, selbst in concentrirter Form, wird in der Praxis meist viel zu 
wenig Gebrauch gemacht. Man kann ihn einstündlich esslöflelweise als Cognac reichen 
oder in Form einer Mixtur: 


Rp. Spirit. diluti 30.0 Rp. Spirit. dilut. 300 
Aquae fontanae 1500 Aq. fontanae 1500 
Elixir. Aurant. compositi 50 Tinct. aromaticae 5'0 
Sirup. simpl. 15°0. Sirup. simpl. 15°0. 
MDS. 1—2stündl. 1 Esslöffel. MDS. 1—2stündl. 1 Esslöffel. 


In welcher Form man auch Alkohol verordnen mag, immer muss man darauf 
gefasst sein, dass man sie bald zu wechseln hat, da die Kranken schnell Widerwillen 
zu empfinden pflegen, wenn man ihnen keine Abwechslung zu bieten vermag. 

Bei asthenischen Zuständen aller Art ist es wichtig, neben der 
Anwendung von Alkoholieis möglichst schnell, sicher und dauernd 
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eine Herabsetzung der erhöhten Körpertemperatur zu erstreben, vor- 
ausgesetzt, dass das Fieber 39°C. übersteigt. Es muss dies deshalb 
geschehen, weil bestehendes Fieber die Gefahr der Herzlähmung bei 
Asthenie erhöht. Kein Mittel kommt nach eigenen Erfahrungen dem 
Phenacetin, Antipyrin und Antifebrin gleich. Man verordnet 
Phenacetin in einer einmaligen Gabe von 1:0. Vom Antipyrin darf 
man fast sicher das erwünschte Ziel erhoffen, wenn man dem Kranken 
40—6°0 auf 50 lauwarmen Wassers gelöst mittels kleiner Spritze 
in den Mastdarm injieirt. Sollte gegen die Regel binnen 2 Stunden 
noch kein Erfolg eingetreten sein, so hat man noch ein Clysma mit 
2:0 Antipyrin nachfolgen zu lassen. Die Verordnung 2'0 Antipyrin, 
istündlich in Oblate zu nehmen, bis Entfieberung eingetreten ist, 
halten wir für weniger zweckmässig, da leicht Erbrechen danach 
eintritt, auch dann, wenn man vielleicht 0'01 Opium hat hinzusetzen 


lassen. Antifebrin gebe man 0'5, 2stündl. bis zur Entfieberung. 

Den vben erwähnten Fiebermitteln stehen an Zuverlässigkeit in der antifebrilen 
Wirkung Kairin und Thallin am nächsten. Man giebt Kairin zu 0'5, 1stündlich 
1 Pulver, bis sich die Körpertemperatur unter 38°C. befindet, und reicht es von Neuem, 
sobald sich die Temperatur wieder über 38° C. zu erheben beginnt. Sind aber ein- 
stündlich fortlaufende Temperaturmessungen für den Kranken ebenso sehr, wie für das 
ärztliche Personal lästig, so muss ich ausserdem Xegel ganz und gar beistimmen, dass 
sich Kairin besonders für die Behandlung einer fibrinösen Pneumonie nicht eignet und 
trotz aller Vorsicht häufig unangenehme Collapswirkungen entfaltet. 

Aehnliches, wenn auch nicht in so ausgesprochenem Grade, gilt vom Thallin, 
von welchem man stündlich 0'25 bis zur Entfieberung reicht. Beiden Mitteln eigenthüm- 
lich sind die unangenehmen Schüttelfröste, welche sich häufig beim Wiederanstieg der 
Körpertemperatur einstellen. 


Chininum hydrochloricum ist kein sicheres Mittel, auch dann nicht, wenn 
man es zu 0'5 alle 15 Minuten reicht, bis 2'0—4°0 verbraucht sind. Häufig beobachtet 
man nach den ersten Gaben Erbrechen, welches aber bei fortgesetzter Darreichung auf- 
zuhören pflegt. Gerhardt befürwortet Inhalationen von Chinin, wobei man nur den dritten 
Theil der innerlich zu verordnenden Menge braucht. Auch kann man das Mittel sub- 
cutan reichen: 

Rp. Chin. hydrochloric. 
Glycerin. Aq. destillat. aa. 5°0. 
MOS. 1 Pravuz’sche Spritze subcutan. 


doch muss man das Gemisch, in welchem das Chinin als weisser Krystallbrei nieder- 
fällt, zuerst in heisses Wasser stellen, bis sich nach erfolgtem Durchwärmen Alles 
wieder gelöst hat und eine klare Flüssigkeit entstanden ist. Es bleibt auch noch 
der Weg often, Chinin als Clysma zu geben (2'0 mit 3 Esslöffel Stärkemehl und 5 Ess- 
löffel lauwarınen Wassers zum dünnen Brei angerührt und in den Mastdarm langsam 
injicirt). 

Acidumsalieylicum und Natrium salicylicum sind zwar häufig im Stande, 
in grossen Gaben (5'0—10:0 pro dosi) starken Temperaturabfall und frühen Eintritt der 
Krise herbeizuführen, sollten aber doch wegen ihrer Collaps begünstigenden Nebenwirkungen 
nur mit grosser Vorsicht verordnet werden. Im städtischen Krankenhause in Berlin 
starben auf der ehemaligen inneren Abtheilung von Aress von 387 Pneumonikern unter 
Salieylbehandlung 84 (ca. 26 Procente), und wenn auch die von Z/oeprer über diese 
Fälle mitgetheilte Statistik völlig unbrauchbar ist, da sie nicht einmal auf das Lebens- 
alter Rücksicht nimmt, so bleibt das therapeutische Resultat jammervoll und wenig 
beneidenswerth genug. 

Weniger eingreifend, aber nach unseren Erfahrungen noch viel weniger sicher, 
gestaltet sich die Wirkung des Natrium benzoicum (50—100 pro dosi). 

Von älteren Aerzten wurden noch, um eine Herabsetzung der Körpertemperatur 
und Abnahme der Pulsfrequenz zu erzielen, empfohlen Tartarus stibiatus: 


Rp. Tart. stibiat. 01 
Solve in Decot. rad. Althae. 10:0 : 180 
Sirup. simpl. 20'0. 
MDS. 2stündl. 1 Esslöffel. 
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Veratrin: 
Rp. Veratrini 0:03 
Opäü 01 
Gummi arabic. q. 8. ut. f. pil. Nr. X 
Consperge cort. Cinnamomi, 
DS. 1stündl. 1 Pille, bis Kratzen im Halse oder 
Erbrechen eintritt — Intoxicationserscheinungen. 


und Folia Digitalis: 
Rp. Inf. Fol. Digitalis 5°0 : 200. 
MDS. 2stündl. 1 Esslöffel. 


doch wirken alle diese Mittel nur dadurch antifebril, dass sie die Herzkraft herabsetzen 
und Collaps erzeugen, also Zustände hervorrufen, deren Eintritt man bei der fibrinösen 
Pneumonie mit Recht gerade zu verhindern suchen muss. 

Gleiches gilt von der Venaesection, welche bis vor wenigen Jahrzehnten die 
Behandlung jeder fibrinösen Pneumonie einleiten musste, wenn man sich nicht in den 
Augen der Welt einer groben Pflichtversäumniss schuldig machen wollte. Drets Ver- 
dienst ist es, zuerst (1849) vorurtheilsfrei nachgewiesen zu haben, dass der Aderlass 
nichts nützt, eher schadet. 

Die antifebrile Wirkung des Phenacetins, Antipyrins und Anti- 
febrins ist an und für sich sicher genug, um die erhöhte Körper- 
temperatur zur Norm zurückzubringen, so dass man meist der An- 
wendung von kalten oder kühlen Bädern bei der Behandlung 
einer fibrinösen Pneumonie überhoben ist. Aber auch schon vor der 
Entdeckung dieser Mittel hat sich die Kaltwasserbehandlung gerade 
der fibrinösen Pneumonie nicht viel Freunde erworben. Wir selbst 
wenden Bäder bei fibrinöser Pneumonie weniger in der Absicht an, um 
das Fieber zu bekämpfen, als vielmehr, um zu beleben, und lassen zu 
dem Zweck, wenn es die Umstände wünschenswerth machen, morgens 
und abends ein Bad von 28° R. und 10 Minuten Dauer nehmen. 

Sind trotz Alkohol und Herabsetzung der Körpertemperatur die 
asthenischen Erscheinungen noch nicht zum Schwinden gebracht, so 
verordne man Excitantien (vergl. Bd. I, pag. 16). 

Zuweilen wird es nothwendig, gegen einzelne, besonders quälende 
Symptome zu Felde zu ziehen. Gegen heftigen Hustenreiz gebe man 
milde Narcotica, z. B.: 

Rp. Aq. Amygdal. amar. 10'0 
Morphin. hydrochloric. O1. 
MDS. 10 Tropfen bei Hustenreiz zu nehmen. 
Findet man verbreitete Rasselgeräusche und Zeichen von ausgedelintem 
Bronchialkatarrh, so mache man von Expectorantien Anwendung, 
deren V erordnungsw eise Bd. 1, pag. 360 nachzusehen ist. Nicht selten 
werden die Patienten durch heftiges Seitenstechen gequält, wogegen 
warme Umschläge, Eisblase, 10— 20 trockene oder blutige Schröpt- 
köpfe, Blasenpflaster, 5—10 Blutegel oder auch eine subcutane In- 
jection kleiner Morphiumgaben anzuwenden sind: 
Rp. Morphin. hydrochlorici 0'3 
Glycerini 
Aq. destillat. aa. 5'0. 
MDS. '/), Pravaz’sche Spritze subcutan. 
Gegen Schlaflosigkeit geben viele Aerzte Narcotica in den üblichen 
Gaben: 


Rp. Morphini hydrochloric. Rp. Chlorali hydrati 30 
0015 Mucilagy. Salep. 
Sacch. 05 Sirup. Rub. Idaei aa. 250. 
MFP. d. t. d. Nr. III. MDS. Abends zu nehmen. 


S. Abends 1 Pulver. 
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— Paraldehyd in gleicher Gabe oder Sulfonal (2'0), doch möchten 
wir dringend rathen, mit der Verordnung grösserer Gaben von 
Narcoticis bei fibrinöser Pneumonie sehr vorsichtig zu sein, da sich 


leicht unangenehme Collaps- und Erstickungszufälle danach ereignen. 

Von anderen als den erwähnten Behandlungsmethoden bei fibrinöser Pneumonie 
seien noch folgende namentlich gemacht: a) Schwarz will von der Darreichung des Jod- 
kalium, wenn es binnen der ersten 24—36 Stunden nach dem Schüttelfroste genommen 
wurde, eine coupirende Wirkung gesehen haben. Auch A:chl und Nison sprechen sich 
über die Jodbehandlung günstig aus, während ich in eigenen Versuchen keine auf- 
munternden Ergebnisse beobachten konnte. d, Rocksten schreibt der Anwendung der Folia 
Jaborandi eine coupirende Wirkung zu und auch v. Jaksch giebt an, dass das Pilo- 
carpinum hydrochloricum eine Leukocytose im Blut hervorrufe und dadurch günstige 
Umstände herbeiführe. c; Von manchen Seiten sind Quecksilberpraeparate (inner- 
lich als Calomel, äusserlich als Einreibungen mit Unguentum Hydrargyri cinereum) 
empfohlen worden, welchen man antiphlogistische Eigenschaften von Alters her zuschreibt. 
d) Aether- und Chloroformeinathmungen (2—6 Male am Tage bis zur beginnenden 
Narkose) sollen namentlich da am Platze sein, wo hochgradige Schmerzen und starke 
Cyanose bestehen. | 

Wir dürfen es nicht versäumen, an dieser Stelle auf moderne Heilbestrebungen 
aufmerksam zu machen, über deren praktische Verwerthung zwar noch mehr Erfahrungen 
zu sammeln sind, die aber auch schon in ihrer jetzigen Gestalt ein hohes Interesse heraus- 
fordern. Wir meinen damit die sogenannte Blutserumtherapie. Dieselbe hängt mit 
Immunisirungsversuchen zusammen, welche man mit Zraenkcl'schen Pneumoniecoccen 
zunächst an Thieren ausgeführt hat. Dabei hat es sich ergeben, dass, wenn es gelungen 
ist, Thiere gegen Zrarnkel’sche Pneumoniecoccen immun zu machen, in dem Blutserum 
dieser Thiere Stoffe (Antitoxine) vorhanden sind, welche die Toxine der Pneumonie- 
coccen unschädlich machen. Besonders wichtig aber ist die Erfahrung, dass, wenn 
man das Blutserum solcher immunen Thiere auf andere Thiere überträgt, auch diese 
gegen die Pneumonieeoccen immun werden. Es lag nun nahe, den Versuch zu wagen, auch 
bei pneumoniekranken Menschen Blutserum entweder von immunisirten Thieren oder wonmög- 
lich von Menschen zu übertragen, welche kurz vorher eine fibrinöse Pneumonie über- 
standen hatten. G. & F. Klemperer führten die ersten derartigen Versuche aus und es 
haben sich daran Erfahrungen von Neisser, Janson und /oa angeschlossen. Man spritzte 
das Blutserum bald subcutan ein, bald wurde es den Kranken intravenös /.Veisser/ bei- 
gebracht. Wenn auch nicht in allen Fällen ein Erfolg eintrat, so wurde doch mehrfach 
eine vorübergehende Temperaturverminderung und vielfach ein schnelles Herbeiführen 
der Krisis erreicht. Selbstverständlich gehen diese Versuche zunächst von der Annahme 
aus, dass die fibrinöse Pneumonie durch die Zraenkel'schen Pneumoniecoccen hervorge- 
rufen wird und wir stehen hier vor einer eigentlich specifischen Therapie. 


9. Acute interstitielle Lungenentzündung. Pneumonia interstitialis 
acuta. 


I. Anatomische Veränderungen. Die acute interstitielle Lungenentzündung hat 
kaum ein anderes als anatomisches Interesse. Sie ist an und für sich selten und ausser- 
dem ist sie der Diagnose während des Lebens nicht zugänglich. Bei voller anatomischer 
Ausbildung findet man das interlobuläre Bindegewebe eiterig geschmolzen und demnach 
die einzelnen Lobuli und selbst Infundibula von einander getrennt, so dass das Lungen- 
gerüst einer Art von Corrosionspraeparat gleicht. Bald ist die geschilderte Veränderung 
auf kleine Herde beschränkt, bald dehnt sie sich über einen grösseren Abschnitt der 
Lunge aus. Der Ausgangspunkt der Erkrankuug ist je nach den jedesmaligen Ursachen 
bald auf der Lungenoberfläche zu suchen, bald hat die Erkrankung am Lungenhilus 
den Anfang genommen und sich längs des peribronchialen Lungengewebes auf die 
interlobulären Bindegewebszüge fortgesetzt, daher der Name Pneumonia dissecans. 


il. Aetiologie. Als Ursachen für eine Pneumonia dissecans sind zunächst fibri- 
nöse und katarrhalische Lungenentzündung anzusehen. Hierbei wird das 
interstitielle Bindegewebe, welches sich immer bei den genannten Krankheiten von Rund- 
zellen durchsetzt findet, in zu starke Mitleidenschaft gezogen. Mitunter wird die Krank- 
heit durch infectiöse Lungenemboli hervorgerufen, welche in ihrer Umgebung eine 
eiterige Entzündung und Einschmelzung angefacht haben. In manchen Fällen hängt sie 
mit einer eiterigen Pleuritis zusammen, Arndjleisch betont, dass dabei die Lymph- 
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gefässe der Lungen die Vermittlung für die Ausbreitung der Entzündung übernehmen, 
und dass man oft schon mit unbewaffnetem Auge die mit Eiter erfüllten und von Eiter- 
massen umhüllten Lymphgefässe von der Oberfläche der Lunge aus in die Tiefe ver- 
folgen kann. Nach Hertina & Prévost soll mitunter in Folge von Verletzung oder 
Erkältung eine primäre interstitielle Lungenentzündung vorkommen, doch sei dazu 
noch ein infectiößses Moment nothwendig; auch handele es sich immer um geschwächte 
Personen. 


£ 
ill. Symptome und Diagnose. Die Symptome einer Pneumonia dissecans bleiben 
entweder hinter dem Grundleiden verborgen, oder es entwickelt sich ein typhusähnlicher 
Zustand. Die Patienten werfen schleimig-eiterige, eiterige oder blutige Massen aus; man 
hört wegen complicirender Pleuritis Reibegeräusche und findet anfänglich die physikalischen 
Zeichen von Infiltration der Lunge, vor Allem Dämpfung, welche späterhin den Erschei- 
nungen von Cavernenbildung Platz machen. Man hat es also zuerst mit dem Zustande 
von Eiterinfiltration zu tbun, welchem Durchbruch und Expectoration des Eiters mit 
Höhlenbildung folgen. Trotz alledem halten wir eine Differentialdiagnose von Lungen- 

abscess für unmöglich. 


IV. Therapie. Die Behandlung kann nur eine rein symptomatische sein. 


10. Chronischeinterstitielle Lungenentzündung und Lungenschrumpfung. 
Pneumonia interstitialis chronica et Cirrhosis pulmonum. 


I. Aetiologie. Chronische interstitielle Lungenentzündung schliesst 
sich am häufigsten an eine chronische Bronchitis oder Pleuritis an, 
doch kommen auch fibrinöse und katarrhalische Pneumonie, Lungen- 
abscess, Lungenbrand, Pneumonokoniose, Lungenschwindsucht. Miliar- 
tuberculose, Neoplasmen und Echinococcen der Lunge in Betracht. 
Ueber die auf Syphilis beruhenden interstitiellen Lungenveränderungen 
ist Bd. IV, Abschnitt Syphilis, nachzusehen. Man ersieht also, dass 
die chronische interstitielle Lungenentzündung meist secundärer 
Natur ist. 

Eine primäre interstitielle Pneumonie ist selten und kommt 
noch am ehesten bei Greisen zur Beobachtung. Von manchen Autoren 
(Heschl, Laveran, Andosheewsky) werden Malaria und Alkoholismus 
als Ursache angeführt, andere nehmen für gewisse Fälle — so zu 
sagen — eine senile Bindegewebswucherung an, wie sie sich auch 
in vorgerückten Jahren in den Nieren, in der Leber und selbst im 
Herzmuskel nicht selten entwickelt und wohl meist mit endarteri- 
itischen Veränderungen in Zusammenhang steht. Von manchen 
Autoren übrigens wird das Vorkommen einer primären interstitiellen 
Lungenentzündung geleugnet. 

Man findet die chronische interstitielle Lungenentzündung in 
jedem Lebensalter. Bei Kindern sind es namentlich Masern und 
Keuchhusten, welche auf dem Umwege von Bronchialkatarrh oder 
katarrhalischer Pneumonie die Krankheit hervorrufen. Zuweilen 
erfolgt ihre Entwicklung ziemlich schnell; beispielsweise genügen 
mitunter nach Masern wenige Wochen, um zu einer hochgradigen 
interstitiellen Pneumonie zu führen. 


II. Anatomische Veränderungen. Die chronische interstitielle 
Pneumonie tritt herdförmig oder diffus auf. Im ersteren Falle 
bekommt man es mit bindegewebigen Schwielen, Narben oder Knoten 
zu thun, welche oft ein schr festes und derbes (Gefüge besitzen, mit- 
unter fast knorpelhart sind und beim Einschneiden knirschen. Das 
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Gewebe ist bald, wenn auch nur stellenweise, sehnig-weiss, oder 
in frischen Fällen röthlich- -weiss, bald grau oder durch dicht bei 
einander liegendes schwarzes Pigment, welches nach Rindfleisch meist 
von vorausgegangenen Blutextravasaten herrührt, schieferig, grün- 
schwarz oder blauschwarz gefärbt, woher auch der Name schieferige 
Induration oder schieferige Narbe. Bei der diffusen interstitiellen 
Pneumonie fällt die Verbreiterung des interstitiellen Bindegewebes 
auf, welches sich in Gestalt von weissen, grauen oder schwarz- 
gesprenkelten Streifen leicht zwischen den Lungenlobulis erkennen 
lässt. Die Lungenalveolen sind dazwischen theilweise untergegangen 
und durch luftleeres Bindegewebe ersetzt. 

Häufig genug bestehen herdförmige und diffuse interstitielle 
Lungenentzündung neben einander und gehen beide vielfach all- 
mälig in einander über. 

Tritt Schrumpfung in diesem Bindegewebe ein, so bekommt 
die Lunge bei peripher gelegenen Krankheitsherden eine unebene 
und höckerige Oberfläche, so dass in Erinnerung an das ähnliche 
Aussehen bei Cirrhose der Leber oder Nieren der Name Lungen- 
eirrhose nicht unpassend dafür gewählt ist, wenn auch Cirrhose 
eigentlich die Bezeichnung einer Farbe (zıöös, blond). Je mehr die 
Schrumpfung des neugebildeten Bindegewebes um sich greift, um so 
mehr tritt eine Verkleinerung des Lungenvolumens ein, und gerade 
diese ist es, welche den Zustand der Erkennung während des Lebens 
zugänglich macht. 

Da die chronische interstitielle Lungenentzündung gewöhnlich 
einen secundären Zustand darstellt, so werden meist noch andere 
Veränderungen, nämlich die primären oder Grundkrankheiten, an 
den Respirationsorganen nachweisbar sein. Sehr oft findet man die 
Pleuren mehr oder minder stark verdickt, doch muss man wissen. 
dass auch in den seltenen Fällen von primärer Lungencirrhose 
pleuritische Verdickungen und Verwachsungen nachträglich hinzu- 
gekommen sein können. In anderen Fällen beobachtet man in den 
Bronchien die Schleimhaut in einem chronischen Entzündungszustand 
und die Bronchien selbst vielleicht stellenweise erweitert, freilich 
kann die Bronchiectasie auch secundär in dem netzartigen Gewebe 
theils durch Zug bei der Schrumpfung, theils dadurch entstanden 
sein, dass die Luft bei der Athmung sehr ungleich vertheilt wird, 
wenn ein Theil des respirirenden Lungengewebes untergegangen 
ist, so dass einzelne Bronchien durch Luftüberladung Ausweitungen 
erfahren. Bei Lungenabscess, Lungenbrand, käsigen Herden, tuber- 
culösen Cavernen, Neoplasmen und Echinococcen führt interstitielle 
Lungenentzündung zur Bildung einer derben, bindegewebigen Kapsel, 
welche das gesunde Gewebe gewissermaassen zu schützen versucht. Ist 
endlich Pneumonokoniose Grund der Veränderungen, so wird man die 
Lungen je nach Art des cingeathmeten Staubes mit Pigment überfüllt 
finden, bald mit Kohlen-, bald mit Eisen-, bald mit Ultramarinstaub u. s. f. 


Die mikroskopischen Veränderungen in den Lungen stimmen wohl 
immer darin überein, dass das interlobuläre Bindegewebe der Lungen an Umfang zuge- 
nommen hat, und dass die Alveolarräume theils untergegangen sind, theils eingeengt 
erscheinen, jedoch muss man sich nach den bis jetzt vorliegenden genaueren Special- 
untersuchungen vorstellen, dass die Veränderungen einen verschiedenen N 
haben können. Es mögen hier einige wenige Andeutungen Platz finden. 
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Ein Uebergang von fibrinöser Pneumonie in chronische interstitielle Lungenent- 
zündung wurde von v. Buhl mit Unrecht in Abrede gestellt; heute darf es wohl als 
gesichert betrachtet werden, dass derselbe keineswegs selten vorkommt. Marchand, welcher 
neuerdings einige Fälle genau untersuchte, legt das Hauptgewicht darauf, dass sich zu- 
nächst in den Alveolarräumen selbst junges Bindegewebe bildet, und dass die interstitielle 
Bindegewebswucherung gewissermaassen erst in zweiter Linie in's Gewicht fällt. Das 
intraalveoläre junge Bindegewebe wird durch neugebildete Gefässe vascularisirt, welche 
von den Capillaren der Alveolarwände in das Keimgewebe eindringen. Aehnlich spricht 
sich A/archtafava aus, welcher auch in den feinen Bronchialästen Bindegewebswucherung 
beobachtete, stellenweise nach Art von Polypen. Nach Arödert nimmt überhaupt die Binde- 
gewebswucherung in den feinsten Bronchien ihren Anfang und dringt erst von hier in die 
Alveolarräume vor. Hohes Alter, schon früher überstandene Pneumonie und nach Einigen 
auch Erkältung zur Zeit einer bestehenden fibrinösen Pneumonie sollen den Uebergang 
in Lungenschrumpfung begünstigen. v. Äogerer & Nothnagel haben Aehnliches auch bei 
Bronchostenose in Folge von Aortenaneurysma entstehen gesehen, wie sie meinen, be- 
günstigt durch Neigung der pneumonisch afficirten Lunge zu Collaps (?). 

Bei chronischer Bronchitis und Bronchopneumonie sind wahrscheinlich die Lymph- 
gefässe dafür verantwortlich zu machen, dass Entzündungserreger zum interlobulären 
Bindegewebe Zugang finden, um auch hier in schleichender Weise entzündliche Vor- 
gänge anzuregen. 

Noch innigere Beziehungen bestehen zwischen den JI,ymphgefässen der Pleuren 
und des interlobulären Bindegewebes in den Lungen, daher kein Wunder, wenn häufig 
Pleuritis zu interstitieller Lungenentzündung führt. Die Angabe von Sofes, dass auf 
letztere um so eher zu rechnen sei, je acuter und heftiger eine Brustfellentzündung ver- 
laufen ist, wird durch die Erfahrung nicht bestätigt, im Gegentheil! es führen meist 
chronische und schleichend verlaufende Pleuritiden zu besonders hochgradigen inter- 
stitiellen Veränderungen. 

Bei Pneumonokoniose scheint es weniger die Reizung durch den eingeathmeten 
Staub zu sein, welcher theils frei in das interstitielle Bindegewebe längs der Lymph- 
bahnen abgelagert wird, theils in dasselbe durch amöboide Zellen (Staubzellen) von den 
Alveolen aus hineingetragen wird und hier in Zellen eingeschlossen liegen bleibt, als 
vielmehr der begleitende chronische Bronchialkatarrh, welcher zu interstitieller Lungen- 
entzündung führt. 


III. Symptome. Eine chronische interstitielle Pneumonie kann 
nicht anders erkannt werden, als wenn ihre Folge, nämlich Ver- 
kleinerung des Tungenvolumens (Lungenschrumpfung), eingetreten 
ist. Es ergiebt sich daraus, dass der Anfang der Entzündung oder 
eine geringe Ausbildung derselben unerkannt bleibt, was um so eher 
geschehen wird, als benachbarte Lungenabschnitte durch vicarlirendes 
Emphysem dahin streben, Raum und Function derjenigen Lungen- 
theile zu übernehmen, welche in Folge der Erkrankung von der 
Athmung ausgeschlossen wurden. 

Zeichen von Lungenschrumpfung können circumscript oder 
einseitig auftreten. Unter den circumscripten Schrumpfungen sind 
diejenigen die häufigsten, welche sich in der Fossa supra- und infra- 
clavicularis oder in der Fossa supraspinata im Anschlusse an tuber- 
culöse Veränderungen in den Lungenspitzen entwickeln, unter den 
einseitig-totalen wird man denjenigen am häufigsten begegnen, welche 
Folgen einer umfangreichen Pleuritis sind. 

Bei der Inspection findet man im Bereich des Erkrankungsherdes 
den Thorax eingesunken. Hat die Schrumpfung die ganze Lunge in 
Mitleidenschaft gezogen, so ist die gesammte Thoraxseite in ihrem 
Umfange verändert und es besteht auf ihr Retractio thoracis. 

Der Thorax erscheint enger und zeigt schmalere Intercostal- 
räume als auf der gesunden Seite; die Brustwarze ist der Median- 
linie näher gerückt; der grosse Brustmuskel ist weniger stark ent- 
wickelt; die Schulter steht auf der kranken Seite niedriger als auf 
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der gesunden. Von hinten betrachtet, bildet die Wirbelsäule meist 
einen convexen Bogen nach der gesunden Seite und das Schulterblatt 
hebt sich, wie schon Sio£es richtig bemerkt hat, mit seinem unteren 
Winkel von der Thoraxwand ab. 

Fordert man die Kranken auf, tiefe Athmungsbewegungen 
zu machen, so bleibt der Thorax auf der erkrankten Seite zurück 
und nimmt zuweilen fast gar keinen Antheil. 

Sehr in die Augen fallend sind mitunter abnorme Pul- 
sationen. Ist in Folge von Schrumpfung der vordere mediane 
linke Lungenrand stark nach auswärts zurückgezogen, so findet man 
die Herzbewegungen auffällig deutlich und verbreitert, weil das Herz 
mit einer ungewöhnlich grossen Vorderfläche unmittelbar der Brust- 
wand anliegt. Hat die Schrumpfung eine Abnahme, namentlich des 
Höhendurchmessers der linken Lunge bedingt, so kommt die sichtbar 
pulsirende Herzspitze bereits im vierten linken Intercostalraum zu 
liegen, mitunter noch höher. Nicht selten ist sie zugleich seitlich 
dislocirt, so dass man sie bis in die mittlere Axillarlinie anschlagen 
sieht, was auf eine Volumensverkleinerung der linken Lunge im 
queren Durchmesser zu beziehen ist. In letzterem Falle macht sich 
nicht selten eine systolische Vorwölbung im zweiten linken Inter- 
costalraum bemerkbar, an welche sich bei der Diastole eine schwache 
kurze und mehr diffuse Erschütterung anschliesst. Es entspricht 
dieselbe der systolischen Füllung der Pulmonalarterie und der unter 
oft gesteigerter Kraft erfolgenden diastolischen Entfaltung der Semi- 
lunarklappen der genannten Arterie. Aber wie Traube treffend her- 
vorgehoben hat, halten sich diese Erscheinungen nicht dicht an den 
linken Sternalrand, den normalen Standort des Pulmonalarterien- 
anfanges, sondern sind von demselben um 4—8 Cm. entfernt, also 
besteht auch Dislocation der Pulmonalarterie. 

Bei rechtsseitiger totalen Schrumpfung ist der Spitzenstoss des Herzens mitunter 
gar nicht zu sehen, weil die vicariirend emphysematöse linke Lunge die Herzspitze weit 
überdeckt. Zuweilen wird das Herz so stark in den rechten Brustraum hineingezogen, 
dass man Herzbewegungen im vierten rechten Intercostalraum rechts vom Sternum 
wahrzunehmen vermag. 

Durch die Palpation gelingt es leicht, die Ergebnisse der In- 
spection zu bestätigen. Man kann sich ohne Mühe von dem geringeren 
Umfange der Brustmuskeln, von der Enge der Intercostalräume und 
von der schwächeren Betheiligung der eingesunkenen Thoraxstelle 
an den Athmungsbewegungen überzeugen. Durch Messung mit dem 
Centimetermaass erhält man einen numerischen Werth für die Re- 
traction. In dem Beispiele von totaler rechtsseitigen Schrumpfung, 
dessen Cyrtometercurve wir in umstehender Figur wiedergegeben 
haben, beträgt die Differenz 3 Cm. zwischen links und rechts, oder 
eigentlich in Berücksichtigung, dass die rechte Thoraxseite bis zu 
2 Cm. umfangreicher zu sein pflegt als die linke, 5 Cm., doch wird 
dieser Werth mitunter noch um einige Centimeter überschritten. 
Die Cyrtometercurve (vergl. Fig. 138) pflegt die Thoraxretraction 
besonders deutlich zum Vorschein kommen zu lassen. Die pneumato- 
metrischen Werthe, ebenso die vitale Lungencapacität fallen 
gering aus, um so geringer, je ausgedelinter eine interstitielle Pneu- 
monie ist und je mehr die Lungen durch pleuritische Verwachsungen 
in ihrer Ausdehnungsfähigkeit behindert werden. 
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Die Erscheinungen des Stimmfremitus gestalten sich ver- 
schieden. Sind in Folge von interstitieller Pneumonie grössere Alveolen- 
complexe luftleer geworden, führen aber in das luftleere Gebiet 
durchgängige gröbere Bronchien hinein, so hat man einen ver- 
stärkten Stimmfremitus zu erwarten, namentlich wenn noch Bron- 
chiectasen oder andere Cavernenbildungen hinzukommen. Selbstver- 
ständlich kann dies aber nur dann der Fall sein, wenn nicht Secret 
die Bronchialwege verstopft hat. Sind aber auch die Bronchien durch 
den interstitiellen Process verengt oder zur Obliteration gebracht, so 
kann der Stimmfremitus abgeschwächt oder aufgehoben sein. 

Eine hervorragende Rolle spielt häufig die Palpation, um die- 
jenigen Veränderungen am Herzen aufzufinden, auf welche im 
Vorausgehenden hingewiesen wurde, denn oft kommt der in die 
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Cyrtometercurve bei rechtsseitiger Thoraxretraction in Folge von Pleuritis 
in der Höhe der fünften Rippenknorpel. 
Die punktirte Linie links giebt den Raumunterschied an. !/, nat. Grösse. (Eigene Beobachtung.) 


Intercostalmusculatur tief eingedrückte Finger noch da zum Ziel, 
wo für das Auge nichts Abnormes zu bestehen scheint. Vor Allem 
gilt dies für jene den Semilunarklappen der Pulmonalarterie zu- 
kommende diastolische Erschütterung, welche man bei der Palpation 
als kurzen, klappenden und mit dem Spitzenstosse alternirenden 
Schlag fühlt. 

Bei der Percussion kommen Dämpfung, Verschiebung der Lungen- 
grenzen und Immobilität der Lungenränder in Betracht. 

Dämpfung ist theils auf den fehlenden oder abnorm geringen 
Luftgehalt in den Erkrankungsherden, theils auf die Verengerung 
von Intercostalräumen zu schieben. Schliessen die Herde Höhlen 
ein, so können sich zu dem gedämpften Percussionsschalle tympa- 
nitischer oder metallischer Schall, b challhöhenwechsel und andere 
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Cavernensymptome hinzugesellen. Ausser auf Dämpfung achte man 
bei der Percussion noch auf das Gefühl des vermehrten Wider- 
standes. 

Hat die Höhenausdehnung der Lunge abgenommen, so findet man 
den Stand der erkrankten Lungenspitze niedriger als denjenigen 
der gesunden. Æ. Seitz hat mit Recht auf dieses Zeichen als auf ein 
ausserordentlich wichtiges Symptom bei beginnender Lungenschwind- 
sucht hingewiesen. In Fällen, in welchen sich die Schrumpfung nicht 
allein auf die Spitze beschränkt, sondern total ist, rückt auch der 
untere Lungenrand nach oben. Dadurch kommt eventuell rechts die 
obere Lebergrenze ungewöhnlich hoch zu stehen (normaler An- 
fang der absoluten (kleinen) Leberdämpfung in rechter Mamillar- 
linie zwischen sechster bis siebenter Rippe), oder linkerseits gewinnt 
der Traude'sche halbmondförmige Raum eine abnorme Höhe 
{normale obere Grenze dicht unter dem Spitzenstosse des Herzens, 
also dicht unter der sechsten linken Rippe). Da ausserdem meist 
pleuritische Verwachsungen bestehen, so bleiben respiratorische 
Verschiebungen der Lungenränder aus oder sie fallen sehr 
gering aus. 

Bei linksseitiger Lungenschrumpfung stellt sich, wie Traube gezeigt hat, nicht 
selten links vom Sternalrande im Bereiche des zweiten bis vierten Rippenknorpels eine 
Zone lauten Lungenschalles ein, welche dadurch entsteht, dass die rechte Lunge einem 
vicariirenden Emphysem verfallen ist und sich mit ihrem vorderen medianen Rande 
stark nach links geschoben hat. 

Wir wollen nicht versäumen, darauf hinzuweisen, dass bei herdförmiger oder bei 
nur auf einen Lungenlappen beschränkter Schrumpfung durch vicariirendes Emphysem 
der übrigen Lunge, welches man an dem abnorm tiefen, lauten und zuweilen leicht 


tympanitischen Percussionsschall und an dem leisen Athmungsgeräusch zu erkennen ver- 
mag, die Lungenverkleinerung oft viel geringer erscheint, als sie in Wirklichkeit ist. 


Die Zeichen der Auscultation richten sich nach den jedesmaligen 
anatomischen Verhältnissen. Ueber luftleeren Schwielen, in welchen 
Bronchien und Alveolen zum Verschluss gekommen sind, wird man 
gar kein Athmungsgeräusch vernehmen. Sind die Bronchien frei ge- 
blieben, so kann bronchiales Athmungsgeräusch hörbar sein. Schliesst 
das Bindegewebe Hohlräume ein, so kommen je nachdem klingende 
oder metallisch klingende Rasselgeräusche, metallisches Athmen und 
metallische Bronchophonie zum Vorschein. Es lässt sich hier wie auch 
sonst nirgends schematisiren; man muss über die Genese und physika- 
lische Bedeutung der Erscheinungen aufgeklärt sein, nur dann wird 
man sich vor groben Irrthümern zu bewahren wissen. 

v. fürgensen giebt an, ziemlich regelmässig cirrhotisches Knacken bei 
Lungenschrumpfung gehört zu haben. Er beschreibt es als mittelfein, nur auf der Höhe 
der Inspiration vernehmbar, über weite Flächen verbreitet, nicht veränderlich durch 
Hustenstösse, ein Mittelding zwischen Knisterrasseln und pleuritischem Reiben, wahr- 
scheinlich in katarrhalisch erkrankten Bronchien entstehend, welche mitten in luftleerem 
JLungenparenchym gelegen sind. 

Eine gewisse Bedeutung kommt der Auscultation des Herzens 
zu, denn entsprechend dem fühlbaren, oft auch sichtbaren Semilunar- 
klappenschlusse der Pulmonalarterie findet man fast immer den 
zweiten (diastolischen) Ton über der Pulmonalarterie 
verstärkt. 

Da es sich um Verlust von athmendem Parenchym, ausserdem 
aber um Behinderung in der Bewegungsfähigkeit der Lungen handelt, 
so werden sich bei Kranken mit Lungenschrumpfung leicht Zustände 
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von Athmungsinsufficienz einstellen, welche sich durch frequente 
Athmung und durch das Gefühl von Lufthunger und Cyanose ver- 
rathen. Vielleicht, dass in Folge von vicariirendem Emphysem diese 
Beschwerden in Körperruhe nur gering ausfallen, bei körperlicher 
oder psychischer Erregung aber werden sie sich um so sicherer 
einstellen. 

Es entfaltet aber die Lungenschrumpfung, wie leicht ersichtlich, 
noch gewisse Rückwirkungen auf das Herz, denn wenn ein mehr 
oder minder grosser Theil von Lungencapillaren zu Grunde ge- 
gangen ist, so muss der Blutdruck im Gebiete der Pulmonalarterie 
wachsen, d. h. der rechte Herzmuskel dilatirt und hypertrophirt. 
Ist doch auch die vorhin erwähnte Verstärkung des zweiten (dia- 
stolischen) Pulmonaltones nichts Anderes als ein Zeichen dafür, dass 
der rechte Herzmuskel unter gesteigertem Kraftaufwande arbeitet. 

Hieraus aber können sehr schwere Schädigungen hervorgehen, 
denn wenn der Herzmuskel mit seiner Arbeitskraft versagt, so sind 
Stauungserscheinungen die unausbleibliche Folge. Dieselben sind 
gerade bei Lungenschrumpfung um so eher zu erwarten, als die 
dem rechten Herzen zugemuthete Mehrarbeit ungewöhnlich gross 
ist. Nicht nur, dass der Untergang von Lungencapillaren die Arbeits- 
ansprüche erhöht, es kommt noch die geringe Entfaltbarkeit und 
gehemmte Beweglichkeit der Lungen hinzu, welche auf die Blutbe- 
wegung in der Pulmonalarterie von ganz ausserordentlich hoher 
Bedeutung sind. 

Wir unterlassen es hier, dem Leser von Neuem das qualvolle 
Bild vorzuführen, unter welchem Stauungserscheinungen auftreten, 
und verweisen auf vorausgehende Schilderungen. 


IV. Diagnose. Dass eine chronische interstitielle Pneumonie un- 
erkannt bleibt, so lang keine beträchtliche Abnahme des Lungen- 
volumens durch sie veranlasst wird, ist bereits früher hervorge- 
hoben worden. Die Erkennung von Lungenschrumpfung ist leicht, 
wenn man sich nicht an ein einzelnes Symptom, sondern an ein 
Ensemble von Symptomen hält. Unter den Einzelsymptomen kann 
man nur einer partiellen oder totalen Retraction des Thorax einen 
pathognomonischen Werth zuerkennen, während Immobilität der 
Lungenränder, Hochstand der Leber, Verschiebung des Herzens u. s. f. 
auch durch andere Zustände als Lungenschrumpfung hervorgerufen 
sein können, beispielsweise durch einfache Pleuritis, Meteorismus u.s. f. 


V. Prognose. Die Prognose lässt sich nur schwer von allge- 
meinen Gesichtspunkten aus besprechen. Je ausgebreiteter die Er- 
krankung besteht, um so ernster ist sie. Auch vorhandene Fehler 
am Klappenapparat und Herzmuskel verschlechtern die Prognose, 
denn sie bringen die Gefahr, dass die Herzkraft sehr frühzeitig er- 
lahmt. Es hängt die Prognose ausserdem von dem Grundleiden ab. 


VI. Therapie. Man ist nicht im Stande, die Producte des chro- 
nischen Entzündungsprocesses rückgängig zu machen, und muss sich 
demnach vorwiegend auf allgemeine therapeutische Vor- 
schriften beschränken. Man hite den Kranken vor körperlichen 
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und geistigen Aufregungen, schreibe eine leichte, aber kräftige Kost 
vor und suche alle Dinge von ihm fernzuhalten, welche an Lungen 
und Herz besondere Ansprüche erheben. 

In vielen Fällen empfiehlt sich eine rationelle Lungen- 
gymnastik. Man lässt die Kranken mehrmals am Tage tiefe 
Athmungszüge ausführen, mit stark erhobenem Arm auf derjenigen 
Seite, welcher der kranken Thoraxseite entspricht, und mit seit- 
lichem Ueberbiegen nach der gesunden Seite. Auf diese Weise zwingt 
man die erkrankte Seite, sich energischer an den Athmungsbewe- 
gungen zu betheiligen als durch die vielfach empfohlene Anwendung 
von verdichteter und verdünnter Luft, welche sich begreif- 
licherweise auf beide Lungen vertheilt und, wenn sie in der einen 
Lunge luftleere und von der Luftaufnahme dauernd ausgeschaltete 
Abschnitte trifft, an den lufthaltigen die Entwicklung von Blähung 
und Emphysem begünstigt. Einathmungen an pneumatischen Apparaten 
hätten nach unserem Dafürhalten nur dann Sinn, wenn man durch 
Gurten und Bandagen während der Einathmung die gesunde 
Thoraxseite und Lunge in ihren Athmungsbewegungen beschränkt 
und dadurch die erkrankte zu grösseren respiratorischen Anstren- 
gungen zwingt. 


11. Lungenabscess. Abscessus pulmonum. 


I. Astiologie. Lungenabscess führt unter einem meist acut ver- 
laufenden Eiterungsprocesse zur Zerstörung von Lungengewebe. Es 
sind dabei zweifellos bestimmte niedere Organismen im Spiel, welchen 
eitererregende Eigenschaften zukommen. Jedoch kommen, soweit die 
bisherigen spärlichen Erfahrungen reichen, verschiedene Spalt- 
pilze in Frage. 

Besonders scheint dem Staphylococcus pyogenes aureus eine ursächliche 
Bedeutung zuzufallen, welchen /ervay während der Bildung eines Lungenabscesses sogar 
im Blute nachzuweisen vermochte. CoAr gewann in einem Falle von Lungenabscess so 
reichlich Z/rzedländer'sche Pneumoniecoccen aus ausgehusteten Lungenfetzen, dass er 
diese als Eitererreger in der Lunge annehmen zu müssen meinte. Charrin & Ducampe 
wiesen in abzekapselten Abscessen der Lunge Streptococcus pyogenes und 
Bacterium coli commune im Eiter nach. 


Die Krankheit ist selten. Seitdem man aber in neuerer 
Zeit, namentlich durch Zraude’s und Leyden’s Untersuchungen, die 
Diagnose leichter und sicherer zu stellen gelernt hat, steht zu er- 
warten, dass sich die Zahl zuverlässiger Beobachtungen mehren wird. 

Am häufigsten kommt Lungenabscess erfahrungsgemäss bei 
Männern im mittleren Lebensalter vor. 

Als Ursache für Lungenabscess ist zunächst fibrinöse Pneu- 
monie anzuführen. 

Erfahrungsgemäss geht fibrinöse Pneumonie namentlich dann in Lungen- 
abscess über, wenn sie heruntergekommene Personen oder Säufer befällt, 
wenn sie sehr ausgedehnt ist, im oberen Lungenlappen sitzt und mit 
Lungenblutungen verbunden ist. Auch bei emphysematösen und indurirten 
Lungen zeigt eine hinzutretende fibrinöse Entzündung Neigung, in Abscess 
überzugehen (Leyden). 

Zuweilen führt auch katarrhalische Lungenentzündung 
zur Bildung von Lungenabscess. 
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Embolieen in die Lungenarterie mit consecutiven embo- 
lischen Lungenabscessen kommen nicht selten vor, wobei am häufigsten 
puerperale Erkrankungen, pyaemische Processe überhaupt und 
andere Infectionskrankheiten, z. B. Abdominaltyphus, den Ausgangs- 
punkt des Leidens bilden. Aber nicht jeder Embolus hat Abscess- 
bildung im Gefolge. Dazu gehört, dass ihm infectiöse (Entzündung 
erregende) Eigenschaften zukommen, andernfalls bilden sich nur die 
mechanischen Kreislaufstörungen eines keilförmigen haemorrhagischen 
Infarctes aus. Aus diesem Grunde kommt es nur selten im Gefolge 
eines haemorrhagischen Infarctes der Herzklappenkranken zur Bildung 
von Lungenabscess. 


Verletzungen der Lunge, toxische Reize und Fremd- 
körper in den Bronchien sind als eine weitere Ursache für 
Lungenabscess anzusehen. 

Winge beispielsweise beschrieb eine Beobachtung von Lungenabscess 
bei einem 2!/,jährigen Kinde, welcher nach dem Verschlucken von Lauge 
entstanden war. Fremdkörper bleiben mitunter Monate lang im Bronchus 
liegen, ehe die ersten Zeichen von Lungenabscess zum Vorschein kommen. 

Gar nicht selten schliesst sich Lungenabscess an Schluckpneumonie 
an, kommt daher bei Schwerkranken, bei Personen, welche an heftigem Er- 
brechen leiden, bei Verengerungen der Speiseröhre und Bulbärlähmung der 
Schlingorgane vor. 

Fischl hat den Nachweis zu führen versucht, dass es spontane Fälle von 
Lungenabscess gäbe, doch müssen wir diese Ansicht zum Mlindesten als unbewiesen 
bezeichnen. 

Unter den bisher besprochenen aetiologischen Verhältnissen hat der Lungen- 
abscess Neigung zu acutem Verlauf. Aber Zraube und namentlich Zerden haben gezeigt. 
dass es auch chronische Lungenabscesse giebt. Diese stellen einen chronischen 


Ulcerationsprocess der Lunge dar, welcher von Zeit zu Zeit acuten Charakter annimmt 
und exacerbirt. 


II. Anatomische Veränderungen. Bei acutem Lungenabscess trifft 
man innerhalb der Lungen einen Hohlraum an, welcher mit Eiter 
erfüllt ist. Die Grösse der Höhle schwankt von dem Umtfange einer 
Erbse bis zu demjenigen eines grossen Apfels. Zuweilen wird ein 
ganzer Lungenlappen von der Abscesshöhle eingenommen. In einer 
neuerdings von Seatti beschriebenen Beobachtung, welche sich an 
eine fibrinöse Pneumonie angeschlossen hatte, war fast die ganze 
rechte Lunge durch Abscedirung zu Grunde gegangen. Die Gestalt 
der Höhle ist bald unregelmässig kugelig, bald vielfach ausgebuchtet 
und mehrkammerig. Ihre Innentläche erscheint uneben, zerrissen und 
zottig und zeigt stellenweise, mitunter auch überall einen gelbgrünen. 
grauen oder semmelbraunen Eiterbeschlag. Fast immer ist sie von 
einer Bindegewebskapsel umgeben, welche in Folge von interstitieller 
Pneumonie rings um den Eiterherd entstanden ist und durch 
Schrumpfung und Granulationsbildung auf ihrer Innenfläche eine 
Ausheilung ermöglicht. Mitunter besitzt der Inhalt der Höhle üblen 
Geruch, welcher jedoch oft nur eine Leichenerscheinung ist. Man hat 
sich unter solchen Umständen vor Verwechslung mit Lungenbrand 
zu hüten. 

Am häufigsten kommt Lungenabscess im oberen Lappen der 
Lungen vor. Mitunter bestehen mehrere Herde, namentlich bei embo- 
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lischem Ursprunge. Abscesse der letzteren Art pflegen an der nen 
peripherie zu sitzen. 


II. Symptome. Unter allen Symptomen eines acuten Lungen- 
abscesses kommt der Beschaffenheit des Auswurfes beiweitem 
der grösste Werth zu, denn nur durch ihn ist überhaupt eine Er- 
kennung des Leidens möglich. Der Auswurf ist eiterig und enthält 
fast ausnahmlos mit unbewaffnetem Auge sichtbare Lungenparen- 
chymfetzen (Traube, Leyden). 


Die Menge des Auswurfes pflegt nicht unbedeutend zu sein; 
Tagesmengen von 500 Cem. kommen nicht selten vor, aber sie steigen 
auch bis 1000 Cem. an. Der Auswurf besitzt meist einen faden, 
multerigen, zuweilen buttermilchähnlichen Geruch. Stockt die Ex- 
pectoration, so kann sich ein fauler Geruch einstellen, welcher 
wieder schwindet, wenn die Passage frei geworden ist und der Aus- 
wurf von Neuem in grösserer Masse ausgehustet wird. Kommt da- 
gegen die Expectoration nicht in den Gang, so greift leicht eine 
putride Zersetzung des Eiters um sich und geht Lungenabscess in 
Lungenbrand über. In den typischen Fällen gleicht der Auswurf in 
Aussehen und Consistenz vollkommen gutem Abscesseiter. Er stellt 
eine homogene, grünliche, undurchsichtige Flüssigkeit dar, von rahmiger 
Consistenz und alkalischer Reaction. Bei längerem Stehen sondert 
sich dieselbe in eine untere körnige sedimentartige (vorwiegend 
Eiterkörperchen) und in eine obere seröse Schicht. Bei sehr reich- 
licher Expectoration kann noch als oberste Schicht eine Schaumlage 
hinzukommen. In manchen Fällen bekommt der Auswurf wegen 
seines sehr reichen Gehaltes an Blutpigmentkrystallen für mehr 
oder minder lange Zeit eine semmelbraune Farbe. Zuweilen freilich 
ist er sparsam, schleimig-eiterig, klumpig und äusserlich dem Aus- 
wurfe ähnlich, welchen man bei Lungenschwindsüchtigen zu beob- 
achten pflegt. 


Ausser der eiterigen Beschaffenheit ist aber im Auswurfe vor 
Allem wichtig das Vorkommen von makroskopischen Parenchymfetzen 
der Lungen. Dieselben stellen gelbliche, gelblich-graue oder grün- 
lich-graue und rauchfarbene Kleckse und Flecken im Auswurf dar, 
welche sich, in Wasser geschüttelt, zu einem zottigen, zerschlitzten, 
flottirenden Lappen auflösen. Sie treten mitunter in erstaunlicher 
‘ Zahl und Grösse auf, wobei sie von dem Umfange eines kleinen 
Pünktchens bis 3—6 Cm. Durchmesser anwachsen können /(Zraube, 
Leyden, Salkowski). 

Bei mikroskopischer Untersuchung des Auswurfes findet man die 
Lungenparenchvmfetzen aus dem elastischen Fasergerüste der Lungenalveolen 
bestehend, untermischt mit zelligen und krystallinischen Gebilden und Spaltpilzen. 
Ausser Schleim-, Eiterkörperchen und abgestossenen Alveolarepithelien beobachtet man im 
Auswurf Fettkrystalle, aber niemals die bekannten langen und geschwungenen Margarin- 
säurenadeln, sondern Drusen mit strahligem oder büschelförmig-nadeligem Gefüge. Auch 
gelbbraune oder braunrothe Pigmentschollen kommen vor. Vor Allem charakteristisch ist 
aber das reichliche Auftreten von Haematoidinkrystallen. Bald stellen dieselben ausge- 
bildete Tafeln, bald Büschel dar, letztere nach einer oder nach mehreren Richtungen 
ausstrahlend und häufig Pigmenttafeln in ihre Mitte fassend. (Vergl. Fig. 139.) Von 
untergeordneter Bedeutung ist das Vorkommen von schwarzem Lungenpigment. Wir 
haben endlich noch Spaltpilze zu erwähnen, welche meist von rundlieher Form und 
gleicher (srösse sind und haufenweise neben einander liegen. 
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Auch bei chronischem Lungenabscess treten im Auswurf 
Parenchymfetzen auf. Dieselben sind meist schwarz pigmentirt, lassen aber 
selten eine alveoläre Structur erkennen, sondern bestehen meist aus derb- 
faserigem narbigen Gewebe, so dass sie ihre Abkunft aus einer schieferigen 
Lungennarbe verrathen, und enthalten ausser oft verfetteten Schleim-, Eiter- 
körperchen und Alveolarepithelien noch Cholestearintafeln (vergl. Fig. 140), 
welche vielleicht für die Diagnose eines chronischen Lungenabscesses einige 
Bedeutung haben /Leyden & Tölken). 

Die Expectoration erfolgt bei Lungenabscess mitunter guss- 
weise und maulvoll. Der Patient liegt meist auf der kranken Seite, 
damit sich das Secret längere Zeit in der Abscesshöhle anstauen 


Fig. 139. 





Auswurf bei Lungenabscess. Nach Leyden. 


kann, ehe es die Schleimhaut des einmündenden Bronchus erreicht 
und Hustenbewegungen auslöst. 

Physikalisch lassen sich am Thorax Zeichen eines Hohl- 
raumes nachweisen, wenn der Herd genügend oberflächlich und die 
Höhle ausreichend gross ist. Dieselben äussern sich, wie bekannt, in 
einem gedämpft-tympanitischen oder in einem metallischen Percussions- 
schall, je nachdem die Höhle mit eiterigem Secret oder Luft erfüllt 
ist, in HMinirich'schem Schallhöhenwechsel, Mrxrrich'schem unter- 
brochenen Schallhöhenwechsel, in Gerard’ schem Schallhöhen wechsel, 
in Geräusch des gesprungenen Topfes, bronchialem oder metallischem 
Athmungsgeräusch, in klingenden (consonirenden; oder metallisch 
klingenden Rasselgeräuschen u. s. f. (vergl. Bd. I, pag. 395). 
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Oft besteht remittirendes oder hektisches Fieber. Auch 
Schweisse und Schüttelfröste können auftreten, letztere wohl in 
Folge von Resorption infectiöser Bestandtheile des Lungeneiters. 
Es erfolgt in der Regel schnelle Abmagerung. 

Die klinische Entwicklung eines Lungenabscesses schwankt 
begreiflicherweise im Detail nach den jedesmaligen Ursachen. Kommt 
Lungenabscess im Anschluss an eine fibrinöse Pneumonie zur Aus- 
bildung, so zieht sich gewöhnlich die Krise der letzteren ungewöhnlich 
lang hin (über den 14ten Krankheitstag). Oft erfolgt sie unvollständig. 
Bald tritt von Neuem Fieber ein, die Patienten klagen über Athmungs- 
beschwerden und Stiche in der Brust und erst plötzlich auftretender 


Fig. 140. 





Auswurf bei chronischem Lungenabscess, elastische Fasern und Cholestearintafeln 
enthaltend. Nach Leyden. 


Eitererguss durch Expectoration bringt Erleichterung. Man wird 
schon Verdacht schöpfen müssen, wenn man es mit geschwächten 
und dem Trunke ergebenen Personen oder mit einer Pneumonie von 
sehr grosser Ausdehnung oder mit einem haemorrhagisch gefärbten 
Auswurfe zu thun bekommt. Auch hat Traube darauf hingewiesen, 
dass mitunter für einen bis zwei Tage mit dem haemorrhagischen 
Auswurfe grasgrünes Sputum abwechselt. Zeyden fand in einer Be- 
obachtung das erste Auftreten von JLungenparenchymfetzen am 
16ten Tage nach Beginn der dem Lungenabscess vorausgegangenen 
fibrinösen Pneumonie. In einem anderen Falle Zeydens, bei welchem 
der Abscess puerperal-embolischer Natur war, kamen die ersten 
Parenchymfetzen am 2östen Tage nach erfolgter Embolie in die 
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Lungenarterie zum Vorschein und blieben während drei Wochen im 
Auswurf nachweisbar. 

Die möglichen Ausgänge der Krankheit sind entweder 
Genesung, doch bleiben dabei Narbenbildung in der Lunge und 
meist Lungenschrumpfung zurück, oder unvollkommene Genesung, 
wobei die Innenfläche der Abscesshöhle beständig eiterige oder 
schleimig-eiterige Massen produeirt, und schliesslich Tod unter hek- 
tischen Erscheinungen und zunehmender Entkräftung, oder Er- 
stickung bei Durchbruch des Abscesses in die Luftwege oder Ueber- 
gang des Abscesses in Lungenbrand in Folge von Zersetzung des 
Eiters oder endlich Durchbruch des Eiters nach aussen. 

In Folge von Durchbruch des Eiters aus der Lunge in die 
Pleurahöhle kann es zu eiteriger Pleuritis oder Pyo-Pneumothorax 
kommen. Oder der Eiter bricht nach vorausgegangener Verwachsung 
zwischen Pleura pulmonalis und Pleura costalis durch die Brust- 
wand durch, wobei Senator die Entstehung von Hautemphysem be- 
obachtete. Waring Curan beschreibt eine (fragliche) Beobachtung. 
in welcher die Eitersenkung unter der Haut bis zum Nabel erfolgte. 
Beatti fand Durchbruch des Eiters durch das Zwerchfell, Bildung 
von Leberabscess und endlich Perforation durch die hintere Brust- 
wand unterhalb der Scapula. 

Mehrfach wird als Complication von Lungenabscess Pericar- 
ditis erwähnt (Traube, v. Fürgensen). Fones beobachtete bei zwei 
Kranken neben Lungenabscess noch Abscess in den Mandeln. 


IV. Diagnose. Die Erkennung von Lungenabscess ist bei Be- 
rücksichtigung des Auswurfes leicht. Verwechslungen kommen vor 
mit Abscessen der benachbarten Organe, welche in die Lunge 
durchgebrochen sind, mit Lungenschwindsucht und mit Lungen- 
brand. 

Unter Abscessen benachbarter Organe, welche in die Lunge 
durchgebrochen sind, kommen in Frage: Empyen, Senkungsabscesse der 
Wirbelsäule, Leberabscesse, Pyo-Pericarditis, Vereiterung von Bronchial- 
drüsen u. Aehnl. Die Differentialdiagnose hat die Entwicklung der Krankheit 
zu berücksichtigen, desgleichen Veränderungen an anderen Organen, vor 
Allem werden Parenchymfetzen der Lungen im Auswurfe vermisst werden. 


Auch bei Lungenschwindsucht fehlen meist makroskopische 
Parenchynfetzen im Auswurf; ausserdem vermisst man bei ihr Haematoidin- 
krystalle im Auswurf. Zudem pflegt die Entwicklung der Krankheit eine 
andere zu sein, und vor Allem kommen im Auswurfe Tuberkelbaeillen vor. 

BeiLungenbrand stinkt der Auswurf und enthält myeotische Bronchial- 
pfröpfe. In letzteren findet man Leptothrix pulmonalis und geschwungene 
Margarinsäurenadeln. Ausserdem pflegt bei Lungenbrand die Menge der 
. Haematoidinkrystalle im Auswurfe viel geringer zu sein und nur selten findet 
sich in den Lungenfetzen des Auswurfes erhaltenes elastisches Gewebe. 


V. Prognose. Die Vorhersage ist bei Lungenabscess um Vieles 
günstiger als bei Lungenbrand. Heilungsfülle sind nicht zu selten, 
obschon die Krankheit unter allen Umständen ein sehr ernstes Leiden 
darstellt. 
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VL Therapie. Die Behandlung eines Lungenabscesses ziele darauf 
hin, die Kräfte zu erhalten, die Eiterung zu beschränken und eine 
Zersetzung des Eiters zu verhindern. 

Man verordne nahrhafte und leichte Kost, gebe reichlich 
Alkoholica und mache von Chinapraeparaten, Eisen und anderen 
Roborantien ausgedehnten Gebrauch. Traube empfahl dringend 
Oleum jecoris Aselli. 

Der zweiten und dritten Indication kann man meist gleich- 
zeitig genügen. Man sorge für frische Luft im Krankenzimmer, gebe 
dem Patienten ein eigenes geräumiges Zimmer, um alle schädlichen 
Stoffe aus seiner Atmosphäre fernzuhalten, spraye mehrmals am 
Tage mit Carbolsäure (2'0 : 100) oder Thymol (0'1 : 100) im Zimmer 
und verordne Inhalationen von Oleum Terebinthinae, Carbolsäure, 
Thymol, Natrium salicylicum, Natrium benzoicum u. s. f. oder reiche 
innerlich Myrtol: 

Rp. Myrtoli 0-15. 
D. t. d. in capsulis gelatinosis Nr. 30. 
S. 2stündl. 1—2 Kapseln zu nehmen. 
oder Oleum Terebinthinae: 

Rp. Ol. Terebinthinae 100. 

D.S. Dreimal tägl. 10 Tropfen in Milch zu nehmen. 

Bei drohender Perforation eines Lungenabscesses sind chirur- 
gische Eingriffe nothwendig. Aber mit Recht bricht sich neuer- 
dings mehr und mehr die Ansicht Bahn, dass auch ohne bevorstehenden 
Durchbruch eine künstliche Eröffnung eines Lungenabscesses nach 
aussen vorzunehmen sei, wenn man sicher ist, dass der Eiterherd 
möglichst an der Lungenoberfläche gelegen ist, namentlich da man bei 
eintretendem spontanen Durchbruche in die Bronchien Erstickung, 
Verjauchung, Gangraen und Entkräftungstod zu befürchten hat. Als 
zweckmässigste Operation dürfte sich dabei Rippenresection, Incision 
des Lungenabscesses und Drainage (sogenannte Pneumotomie) bei 


Beobachtung strenger Antisepsis empfehlen. 

Die operative Behandlung eines Lungenabscesses wurde bereits von dem alten 
berühmten Chirurgen Göttingens, Zichter, dringend angerathen. Jones sammelte (1889) 
30 Fälle von Lungenabscess, von denen 16 operirt wurden. Von diesen starben 4, also 
25 Procente. Von den 14 nicht operirten Kranken gingen 2 oder 14°3 Procente zu Grunde. 
Runeberg stellte neuerdings 10 Fälle von Pneumotomie bei Lungenabscess zusammen und 
fand, dass, wenn er 3 Fälle als in Bezug auf die Diagnose zu wenig gesichert in Ab- 
zug brachte, von den 7 restirenden 4 mit Genesung oder bedeutender Besserung endeten. 
Ein eigener operirter Fall lief gleichfalls in Genesung aus. Ausserdem punctirte und 
drainirte Backhaus einen Fall (1886), der binnen 14 Tagen tödtlich endete, während 
Quincke (1887) einen Kranken mit Zurückbleiben einer Fistel heilte, einen anderen aber 
durch jauchige Pleuritis verlor. Eine Beobachtung von Nirkans (1887) endete ebenfalls 
tödtlich. Aus den allerletzten’ Jahren liegen weit günstigere Berichte vor. Syzire, 
Ross, De Jong, v. Openchowski (1889), Blazejewski & Zielewiez (1890) und Winge (1891) 
sahen nach vorgenommener Operation Heilung eintreten. Die Eröffnung des Abscesses 
wurde von manchen Chirurgen nicht mit dem Mcsser, sondern mit einem Thermokauter vor- 
genommen. De Jong aspirirte sogar nur den Eiter mittels Spritze und injicirte dann 
eine 2dprocentige Jodoformemulsion in den Eiterherd. 


12. Lungenbrand. Gangraena pulmonum. 


I. Aetiologle. Lungenbrand bedeutet eine Mortification des Lungen- 
gewebes, welche mit fauligen Zersetzungsvorgängen vergesellschaftet 
ist. Letztere können nicht befremden, weil der gangraenöse Herd 
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beständig von feuchter, warmer und mit niederen Organismen reichlich 
geschwängerter Luft umgeben ist. 

Bacteriologische Untersuchungen stellte früher schon Zeydern mit seinen 
Schülern an, aus neuester Zeit aber liegen solche von Bonome vor. Letzterer Autor 
zeigte, dass man bei der Ausbildung eines Lungenbrandes zwei Vorgänge unterscheiden 
müsse, nämlich die Nekrose des Lungengewebes als ersten und die dann hinzutretende 
Fäulniss als zweiten. Bei der Entstehung der Nekrose spielen Eitercoccen, namentlich 
Staphylococcus pyogenes aureus et albus, die Hauptrolle, doch haben Airschler & Tenay auch 
Staphylococcus pyogenes citreus und Staphylococcus pyogenes cereus neben Mikrococcus 
tetragenus und Bacillus pyocyaneus im Auswurfe nachgewiesen. Gelangen Eitercoccen nur 
sparsam in das Lungengewebe, so führen sie zu Lungenabscess, dringen sie dagegen massen- 
haft vor, so erzeugen sie Lungennekrose. Die nekrotische Masse wird dann durch Invasion 
von Fäulnisspilzen gangraenös. Nach Untersuchungen von Jafé & Leyden hat es den An- 
schein, dass dabei namentlich der später zu erwähnende Leptothrix pulmonalis in Be- 
tracht kommt. Zoss stellte aus dem Auswurfe eine Oidiumart dar, welcher er die Fäulniss 
zuschrieb, und Hirschler & Tenay gewannen einen Mikrococcus, welchen sie als Erreger 
der Putrescenz ansahen. Jedenfalls aber bildet sich Fäulniss nur dann aus, wenn zuvor 
der nekrotische Herd mit den luftleitenden Wegen und dadurch mit der atmosphärischen 
Luft in Verbindung getreten ist. 


Lungenbrand gehört zu den selteneren Krankheiten, kommt 
erfahrungsgemäss häufiger beim männlichen Geschlecht vor 
als beim weiblichen, und entwickelt sich meist zwischen dem 
16.—40sten Lebensjahre, doch sind auch Beobachtungen in 
frühester Kindheit und im hohen Greisenalter nicht unbekannt. 

Dürftige Ernährung, Alkoholgenuss und dumpfe, feuchte und 
überfüllte Wohnräume begünstigen die Entstehung der Krankheit, 
und es kann daher nicht Wunder nehmen, wenn sie vornehmlich 
in niederen Ständen vorkommt. 

In manchen schlecht verwalteten Anstalten, in welchen viele 
Menschen bei einander wohnen, will man sie zuweilen epidemisch 
auftreten gesehen haben. Am häufigsten citirt wird eine von Mosing 
(1844) beschriebene Epidemie in dem Strafhause zu Lemberg, welcher 
68 meist jugendliche und kräftige Individuen zum Opfer fielen, doch 
lässt der Bericht gerechte Bedenken über die Natur der Krankheit 
aufkommen. 

Auch bei Geisteskranken (Melancholikern mit Nahrungs- 
verweigerung. Epileptikern, Potatoren) hat man häufig Lungenbrand 
beobachtet, was von einigen Autoren / Wunderlich) auf Ueberfüllung 
und schlechte Ventilation von Irrenanstalten zurückgeführt wird. 
Nach unserem Dafürhalten dürfte man vielleicht mit grösserem 
Rechte Schluckpneumonieen als Ursache des Lungenbrandes ansehen, 
die bei Geisteskranken der aufgeführten Art leicht zu Stande kommen. 

Zuweilen sieht man nach schweren Infectionskrankheiten, 
wie Abdominaltyphus, Masern, Pocken /Eichkorst) ete., Lungenbrand 
sich entwickeln, offenbar, weil der Organismus geschwächt und da- 
durch Mortificationsprocessen geneigter geworden ist, wenn sich 
Staphylococcus pyogenes aureus et albus in der Lunge ansiedeln. Aber 
es ist zu weit gegangen, wenn einzelne — namentlich englische — 
Autoren von einer primären Beanlagung zu Gangraen (Gangraen- 
aemie) gesprochen haben. 

Vor einiger Zeit sah ich auf der Züricher Klinik einen 42jährigen Mann durch Lungen- 


brand mit secundärem jauchigem Pyo-Pneumothorax zu Grunde gehen, bei welchem die 
Krankheit im Anschluss an einen seit über 20 Jahre bestehenden Tripper entstanden war. 


Nur von dem Diabetes mellitus ist bekannt, dass bei ikm 
eine ausgesprochene „(sangraenacmie“ besteht. 
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Am häufigsten ist Lungenbrand die Folge von localen Schädi- 
gungen. Als solche sind Erkrankungen der Bronchien, wie 
Bronchiectasie mit putrider Bronchitis und Fremdkörper in den 
Bronchien anzusehen. 

Da der putride Process, welcher sich innerhalb erweiterter Bronchien 
abspielt, dem Lungenbrande sehr nahe steht, so kann es nicht Wunder 
nehmen, wenn mitunter die Bronchialwände arrodirt und durchbrochen 
werden und die unter fauliger Zersetzung vor sich gehende Zerstörung der 
Gewebe auf das Lungenparenchym selbst übergreift. Ebenso regen oft 
Fremdkörper einen putriden Process zunächst in den Bronchien an, welcher 
späterhin das Lungengewebe in Mitleidenschaft zieht. Fafe beschrieb als Corpus 
alienum einen verschluckten Kirschkern, Leyden ein Knochenstück ; aber auch 
Getreideähren and Anderes sind beobachtet worden. In einem von Greuser 
beschriebenen Fall trat bei einem Knaben bereits am achten Tage Brand der 
Lunge ein, nachdem derselbe eine 5 Cm. lange Kornähre verschluckt hatte. 
Am zwölften Tage expectorirte er sie, worauf vollkommene Heilung erfolgte. 

Zuweien dringen fremde Körper nach vorausgegangener Perforation 
der Luftwege in den Respirationstract ein, z. B. bei Krebs des Oesophagus, bei 
Wirbelcaries, bei Vereiterung der bronchialen Lymphdrüsen, bei mediastinalen 
Tumoren und Eiterungen, bei Durchbruch eines Magengeschwüres oder Magen- 
krebses in die Luftwege u. s. f. Zu den nicht seltenen Fremdkörpern gehören 
verschluckte Speisereste, welche namentlich leicht bei Lähmung der Epiglottis 
und Anaesthesie der Kehlkopfschleimhagıt, bei der Ernährung durch die Schlund- 
sonde und bei geschwächten Personen überhaupt in die Luftwege gerathen. 

Bei cariösen Processen im Ohr, bei Krebs der Lippen, Zunge und 
Mandeln, bei Noma, bei Operationen im Munde können, wie namentlich 
R. Volkmann hervorhob, jauchige Substanzen in den Kehlkopf und tiefer 
hinabfliessen und später zu Lungenbrand führen. Trautvetter hat neuerdings 
aus Leyden's Klinik eine Beobachtung mitgetheilt, in welcher sich an Hirn- 
abscess durch Embolie in die Lungenarterie Lungenbrand angeschlossen 
haben soll. Der Fall erscheint jedoch unsicher und mehrdeutig, namentlich 
kann es sich gehr wohl um primären Lungenbrand und secundären Hirn- 
abscess gehandelt haben. 

In manchen Fällen hängt Lungenbrand mit Erkrankungen 
des Lungenparenchymes, z. B. mit Entzündungen, Abscess, 
chronischer ulceröser Tuberculose oder Echinococe zusammen. 

Dass zuweilen fibrinöse Pneumonie unmittelbar in Lungenbrand 
übergeht, kann nicht bezweifelt werden, jedoch hat schon Laennec, welchem 
man die ersten eingehenden Untersuchungen über Lungenbrand verdankt, 
davor gewarnt, das Häufigkeitsverhältniss zu überschätzen. Denn wenn man 
auch bei Sectionen oft gangraenöse Veränderungen neben hepatisirtem 
Lungengewebe findet, so darf man nicht übersehen, dass die Hepatisation 
nicht selten Folge einer vorausgegangenen Gangraen ist. In der letzten 
Influenzaepidemie (Winter 1893/94) beobachtete ich binnen vierzehn Tagen 
drei Fälle von fibrinöser Pneumonie, bei welchen am Anfang der zweiten 
Krankheitswoche Uebergang in Lungenbrand eintrat und von denen zwei 
durch Durchbruch des Brandherdes noch an jauchigem Pyo-Pneumothorax cr- 
krankten. Diese beiden letzteren wurden von meinem Collegen ÄKrörlein 
operirt und geheilt, während eine Dame mit Lungenbrand ohne Durchbruch 
in die Pleurahöhle binnen wenigen Tagen unter Collapserscheinungen starb. — 
Am leichtesten entwickelt sich Gangraen aus fibrinöser Pneumonie dann, 
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wenn die Lungenentzündung heruntergekommene oder dem Trurike ergebene 
Personen betrifft, wenn sie sehr ausgedehnt ist, so dass leicht die Blut- 
circulation auf ein abnorm geringes Maass gesetzt oder vollkommen unter- 
brochen wird, oder wenn zu Beginn einer Lungenentzündung’ frische 
Blutungen auftreten. v. Liedbermeister sah nach Einathmung von Cloaken- 
gasen fibrinöse Pneumonie mit Umwandlung in Lungenbrand entstehen, 
der bald zum Tode führte, 'und nach SFaccoud soll die Einathmung 
toxischer Gase überhaupt diesen Einfluss auf die Lunge äussern können. 
Auch das Bestehen von putrider Bronchitis in einer pneumonisch erkrankten 
Lunge soll nach Rindfleisch von Einfluss sein. Seltener als fibrinöse Ent- 
zündung führt katarrhalische Pneumonie zu Brand der Lunge. Die 
Verbindung zwischen Lungenabscess und Lungenbrand lässt sich leicht 
verstehen, denn es bedarf nur einer putriden Zersetzung des Abscessinhaltes 
und die Umwandlung in Gangraen ist vollendet. Das seltene Auftreten von 
Gangraen in tuberculösen Cavernen erklärte Zraude durch die grössere 
Trockenheit des Caverneninhaltes. Einmal habe ich Lungenbrand als Folge von 
Luüngenechinococe beobachtet. Die Blase wurde ausgeworfen und es traten 
in dem dadurch entstehenden Hohlraume gangraenöse Veränderungen ein. 
Auch Corrazza und Andere haben ähnliche Erfahrungen gemacht. Srokes 
und Xamdohr sahen zu Lungenkrebs Lungenbrand hinzutreten. 

Nicht selten geben Erkrankungen der Lungengefässe den 
Grund für Lungenbrand ab, — embolischer Lungenbrand. 

Lungenbrand wird nothwendigergweise dann entstehen, wenn aus irgend 
einem Grunde die Circulation innerhalb eines bestimmten Lungenbezirkes 
unterbrochen wird. Nur selten geschieht dies durch einen haemorrhagischen 
Infarct, welcher durch Zerreissung der Blutgefässe oder durch Embolie in 
Folge von Herzkrankheiten oder durch Venenthrombose entstanden ist. Freilich 
sind mir aus der englischen Litteratur mehrere Fälle bekannt, in welchen 
bei Personen, welche in das Wasser gefallen waren, Lungenbrand entstanden 
sein soll. 00, welcher neuerdings über zwei derartige Fälle berichtet, er- 
klärt sie durch Congestion und Haemorrhagie in den Lungen, letztere ver- 
anlasst durch Contraction der Hautgefässe (?). 

Am häufigsten handelt es sich bei embolischem Lungenbrand um 
Emboli, welche aus der Körperperipherie stammen, mit septischen Stoffen 
impraegnirt sind und deshalb auch in den Lungen Entzündung und putride 
Zersetzung anfachen. Dergleichen kann geschelien bei marantischer Throm- 
bose, Decubitus, diphtherischen Veränderungen der Haut (bei Kindern 
namentlich nach Diphtheria vulvae), puerperalen Erkrankungen, Leber- 
abscess, Caries des Felsenbeines u. s. f. Vor wenigen Wochen starb auf meiner 
Klinik ein junger Mann mit doppelseitigen Brandherden in den Lungen, die 
nach einem vereiterten Cholesteatom in den Räumen des linken Warzen- 
fortsatzes entstanden waren. 

Endlich können noch Verletzungen der Lunge zu Brand 
des Lungengewebes Veranlassung abgeben. 

Stich-, Hieb- und Schusswunden der Lungen führen nicht selten zu 
Gangraen. Aber auch Fall oder Stoss gegen die Brustwand ohne äussere 
Verletzung kann dieselbe Wirkung hervorbringen. Zwar hat schon S/okes 
auf diese Aetiologie aufmerksam gemacht, doch ist dieselbe erst neuerdings 
durch vortreffliche Beispiele von Zeyden in das richtige Licht gesetzt 
worden. Für den Gerichtsarzt ist es besonders wichtig zu wissen, dass mit- 
unter nach einer scheinbar leichten Verletzung des Brustkorbes zuerst ein 
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mehr oder minder langer Zeitraum des Wohlbefindens folgt, ehe die STE prome 
des Lungenbrandes unverkennbar zum . Vorschein kommen. 


S. Coupland stellte neuerdings 39 Beobachtungen von Lungenbrand rücksichtlich 
ihrer Aetiologie zusammen und fand dabei folgendes Verhältnis: 


14 Fälle entstanden nach fibrinöser Pneumonie, 





6 „ A „ chronischer Pneumonie, 

2 „ ; „n  Bronchiectasie, 

3 „ = „  Embolie, 

1 Fall entstand „ Thrombose, 

4 Fälle entstanden „ Zungenkrebs, 

3, R „  Speiseröhrenbrebs, 

2 „ = „ Krebs der Lungenwaurzel, 

1 Fall entstand „  Aneurysma der Brustaorten, 
I 2 r „  cerebraler Hemiplegie, 

1. 3 a „ . vereiternden Bronchialdrüsen. 
38 Fälle. 


Etwas anders lautet eine Statistik von Zense/ aus dem pathologischen Institut 
zu Breslau: 


5072 Autopsien binnen 7 Jahren, 83 Male = 16 Procente Lungenbrand. 
20 Fälle entstanden nach Embolie, 


14 „ P „  Pneumonie, 
11 „ £ „  Phthisis pulmonum, 
10 , z „  Carcinom, 
10 , Rn „ Aspiration nach Zungenkrebs, Zahngeschwür etc., 
Ö y : »  Bronchiectasie, 
Ə y 3 „  Cachexie, 
3% 2 „ Pleuritis, 
3 „ š „ Verletzung, 
2 5 „ unbekannt. 
Summe 83 á 


Befallen war die rechte Lunge allein 37 Male — 446 Procente 
linke n e SL y 3T3 , 
beide Lungen 15. 181 M 
83 


Il i 


II. Anatomische Veränderungen. Man pflegt seit Laennec zwischen 
circumscriptem und diffusem Lungenbrand zu unterscheiden; der erstere 
stellt einen umschriebenen und abgegrenzten Herd dar, dessen Um- 
fang zwischen Bohnen- bis Apfelgrösse zu schwanken pflegt, während 
der letztere keine scharfe Abgrenzung zeigt und einen ganzen 
Lungenlappen oder selbst eine ganze Lunge einnimmt. Die erkrankten 
Theile stinken, doch ist der üble Geruch an der Leiche mitunter 
viel geringer, als man dies nach dem durchdringenden Gestänk des 
Auswurfes während des Lebens hätte erwarten sollen. 

Circumsoripter Lungenbrand tritt nicht selten in multiplen 
Herden auf, kommt öfter rechts als links vor und entwickelt sich 
am häufigsten im unteren, seltener im mittleren und am seltensten 
im oberen Lappen. Nur ausnahmsweise trifft man ihn doppelseitig an. 

Gerade bei anfänglicher Gangraen nur im Oberlappen pflegen sich später melırere 
Herde auszubilden, häufig offenbar dadurch entstanden, dass ein Theil der expectorirten 
Brandjauche in den Bronchus de3 unteren Lappens hinabfloss und hier secundäre Brand- 
herde erzeugte. 

Man findet den Brandherd meist in den peripheren Lungen- 
schichten, seltener central und im Inneren der Lunge. 

Die ersten Veränderungen bei eircumscriptem Lungenbrand be- 


ginnen mit der Bildung eines braun- oder grünlich-schwarzen Brand- 
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schorfes, welchen man mit einem Schorfe verglichen hat, den man 
durch Aetzkali auf der äusseren Haut zu erzeugen im Stande ist.. 
Späterhin beginnen die peripheren Theile des Schorfes zu erweichen, 
der Schorf wird gelockert, trennt sich grösstentheils von seiner. Um- 
gebung und kommt wie eine Art Sequester in einer mit Jauchiger 
Flüssigkeit erfüllten Höhle zu liegen. Tritt der gebildete Hohlraum 
mit einem Bronchus in Verbindung, so kann der noch solide Rest 
des Brandschorfes ausgehustet und nach aussen entfernt werden, 
oder es vollzieht sich erst eine vollendete Erweichung in ihm und 
seine Expectoration erfolgt in verflüssigtem Zustande allmälig. 


Man kann demnach bei der Entwicklung von Lungenbrand mit Laennec drei 
Stadien unterscheiden: a) frische Mortification oder Bildung eines gangraenösen Schorfes, 
b) schmelzenden Sphacelus oder feuchten Brand, c/ Stadium der Höhlenbildung durch 
Erweichung und Ausstossung der gangraenösen Massen. 


Die gangraenöse Höhle ist meist von rundlich-unregelmässiger 
Form und auf ihrer Innenfläche uneben, zottig, zerfressen und mit 
einem aashaft stinkenden, graugrünen, krümelig-flockigen Fluidum 
erfüllt. Die Bronchien münden gewöhnlich mit scharf abgeschnittenen 
Enden in sie ein und befinden sich meist im Zustande einer lebhaften 
katarrhalischen Entzündung. 


Ausser der katarrhalischen Erkrankung kommen noch andere Veränderungen an 
den Bronchien vor. Man findet in Folge der Aetzung durch Brandjauche Substanzverluste 
auf der Schleimhaut. Aber auch putride Bronchitis und Bronchiectasie können sich in 
Folge von Lungenbrand ausbilden oder ihm vorausgegangen sein. 


Während sich die gangraenösen Veränderungen in den Er- 
krankungsherden der Lunge vollziehen, findet gewöhnlich eine 
Obliteration der benachbarten Gefässe statt. Nur dann, wenn die 
Gangraen sehr schnell um sich greift, erfolgt eine Eröffnung freier 
Gefässe und meist eine sehr beträchtliche Blutung. 

Die Peripherie der Brandhöhle ist oft von einer Art von Binde- 
gewebskapsel umhüllt, welche in Folge von interstitieller Pneumonie 
entstanden ist. Dieselbe gewährt die Möglichkeit einer Heilung des 
Processes, wobei sie mehr und mehr schrumpft und durch Granu- 
lationsbildung auf ihrer Innenfläche einen allmäligen Verschluss der 
Höhle herbeiführt. In anderen Fällen jedoch ist die Heilung eine 
unvollkommene. Zwar hört die Jauchung des Caverneninhaltes auf, 
doch nimmt die Innenfläche des Hohlraumes die Eigenschaften einer 
pyogenen Membran an, welche beständig eiteriges Secret liefert. 
Auch kann in demselben immer von Neuem Putresceiiz eintreten. 

Fehlt die Bindegewebskapsel, so greift die Gangraen mitunter 
immer weiter und weiter um sich und ein ursprünglich eircumscripter 
Lungenbrand artet in eine diffuse Form aus. Nicht selten findet man 
das dem Brandherde zunächst gelegene Lungengewebe oedematös 


verändert oder im Zustande von Hepatisation. 

Die mikroskopischen Vorgänge bei Lungenbrand hat in neuester Zeit 
Bonome verfolgt. Er unterscheidet an jedem Brandherde vier Zonen; die innerste besteht 
aus zerfallenem Gewebe, zerfallenen Rundzellen und Spaltpilzen, die nächst gelegene 
vorwiegend aus Rundzellen, woher der Name Granulationszone, eine weitere ist durch 
Blutextravasate ausgezeichnet (haemorrhagische Zone) und die peripherste bietet die 
Erscheinungen katarrhalischer Entzündung dar. 

Diffuser Lungenbrand wandelt das Lungengewebe in eine 
schwarzgrüne oder graugrüne Masse um, welche widerlich stinkt, 
von reichlicher Jauche durchtränkt ist und morsch, zerreisslich und 


macerirt erscheint. Er geht ohne scharfe Grenze allmälig in die 
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gesunde Umgebung über und zeigt grosse Neigung zur weiteren Aus- 
breitung. Schon Rokitansky hob hervor, dass man ihm häufiger rechts 
als links begegnet, und dass er im Gegensatz zu circumscriptem Lungen- 
brand öfter im oberen als im unteren Lungenlappen vorkommt. 

Die Bronchialdrüsen sind meist intumescirt, mitunter selbst 
gangraenös. ; 

Mitunter findet man in verschiedenen Organen (Milz, Niere, 
Gehirn, Gelenke, Muskel, Haut) embolische Abscesse, doch können 
solche Abscesse auch secundär Lungenbrand auf embolischem Wege 
angeregt haben. 

Die Milz ist nicht selten geschwellt und in Herz und Leber 
kommen häufig Verfettungen vor. 


‘ IM. Symptome. Es können in der Lunge gangraenöse Herde 
bestehen, ohne dass während des Lebens Symptome darauf hingedeutet 
hätten, — latenter Lungenbrand, denn nur dann wird man die 
Krankheit mit Sicherheit erkennen, wenn ein brandiger Herd mit 
den Bronchien in Communication getreten ist und durch die Luftwege 
einen Abfluss nach aussen findet. Freilich muss es immerhin Verdacht 
erwecken, wenn Personen, bei welchen man zur Annahme einer Lungen- 
krankheit berechtigt ist, plötzlich remittirendes Fieber bekommen, 
schnell verfallen und an Schweissen und Schüttelfrösten leiden, 
namentlich aber wenn ihr Athem aashaft stinkt oder sie selbst über 
einen aashaften Geschmack im Munde oder über die subjective Empfin- 
dung eines aashaften Geruches klagen. Auch putride Pleuritis hängt 
vielfach mit vorausgegangenem latenten Lungenbrande zusammen. 

Unter allen Symptomen eines manifesten Lungenbrandes steht 
die Beschaffenheit des Auswurfes an Wichtigkeit obenan. Der 
Auswurf stinkt und enthält Lungenfetzen. In Fällen von centralem 
Lungenbrand ist er überhaupt das einzige zuverlässige Symptom. 

Die diagnostische Bedeutung des Auswurfes bei Lungenbrand 
wurde zuerst von Traube hervorgehoben, aber um seine genauere 
Erforschung haben sich namentlich Zeydez und seine Schüler verdient 
gemacht. Der Geruch des Auswurfes ist bald widerlich stechend, 
meerrettig- oder knoblauchartig, bald eigenthümlich aashaft und süss- 
lich. Er theilt sich gewöhnlich sehr schnell der umgebenden Atmo- 
sphäre des Kranken mit, so dass man oft gezwungen ist, die Patienten 
zu isoliren. Nach längerem Stehen nimmt der Gestank des Auswurfes 
ab; in manchen Fällen verliert er auffälligerweise ‘schon nach einigen 
Minuten seinen ominösen Geruch. Schüttelt oder rührt man aber 
den Auswurf tüchtig um, so pflegt der Gestank doch immer wieder 
zur Wahrnehmung zu kommen. Nur bei Lungenbrand im Anschluss 
an Diabetes mellitus kann der Gestank des Auswurfes dauernd 
fehlen. Die Menge des Auswurfes beträgt mitunter nur wenig 
über 100 Cem., häufiger jedoch bekommt man es mit einem reich- 
lichen Sputum zu thun, dessen Tagesmenge sich bis 1000 Cem. erheben 
kann. Dabei findet man nicht selten jene Art von Expectoration, 
welche Wintrich treffend als maulvoll bezeichnet, d. h. die Kranken 
expectoriren vielleicht nur wenige Male während eines Tages, fördern 
aber jedes Mal eine grosse Menge nach aussen, welche ihnen mit- 
unter in mächtigem Gusse aus Mund und Nase stürzt. 
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Das Sputum zeigt immer alkalische Reaction; beim Stehen 
Jedoch wird es sehr bald sauer, was sich selbst dann nicht vermeiden 
lässt, wenn man es frisch in Alkohol auffängt (Fafe & Leyden). 
Bei ruhigem Stehen wird es dreischichtig /Traube), genauer vier- 
schichtig. Die oberste Schicht besteht vorwiegend aus Schaumblasen, 
untermischt mit vereinzelten graugelben oder graugrünen Schleim- 
und Eiterballen. Die mittlere Schicht stellt eine aschgraue oder 
grünlichgraue seröse Flüssigkeit dar, welche vereinzelt Flocken ent- 
hält. Die unterste Schicht ist körnig und sedimentartig und be- 
herbergt die für die Diagnose ausserordentlich wichtigen Parenchym- 
fetzen. 


Fig. 141. 





‚Lungenfetzen aus dem Auswurfe bei Lungenbrand eines 41jährioan Mann:s. 
Nat, Grösse. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


Die Lungenparenchymfetzen stellen schwarze oder schwarz- 
graue punktförmige bis fast nagelgliedgrosse Massen dar, welche, 
mit einer Pincette herausgehoben und in Wasser gebracht, flottiren 
und eine zerrissene und zottige Oberfläche besitzen. Ihre Grösse 
wächst bis zu derjenigen eines Daumengliedes und selbst darüber 
hinaus (vergl. Fig. 141). Bei mikroskopischer Untersuchung bestehen 
sie aus einer durchsichtigen farblosen Grundsubstanz, welche das 
Alveolargerüst der Lungen erkennen lässt und nur selten elastische 
Fasern enthält (vergl. Fig. 142). Stellenweise trifft man gelbliche 
Fetttropfen, Haufen von schwarzem Lungenpigment und Fettsäure- 
nadeln in ihnen an. — Ausserdem sind die Parenchymfetzen von 
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einer körnigen Masse durchsetzt, welche sich durch genügend starke 
Vergrösserungen zum Theil in bestimmte Pilzformen auflösen lässt 
(Leptöthrix pulmonalis). | i ý 
Ausser Parenchymfetzen finden sich in der untersten Schicht 
des Auswurfes noch eigenthümlich pfropfartige Gebilde, welche zuerst 
von Dittrich beschrieben wurden und mykotische Bronchial- 
pfröpfe oder Dittrich’sche Pfröpfe genannt werden. Dieselben 
schwanken zwischen dem Umfange eines Hirsekornes bis zu dem- 
jenigen einer Bohne, sind weisslich, grau oder hellbraun, besitzen 
breiige Consistenz und verbreiten beim Zerdrücken einen besonders 
üblen Geruch. Bei n.ikroskopischer Untersuchung findet man in ihnen 


Fig. 142. 





Lungenparenchymfetzen. Vergr. 27öfach. Von demselben Kranken wie Fig. 141. 
(Eigene Eeobachtung. Züricher Klinik.) 


die zuerst von Virchow beschriebenen Fettsäurenadeln (Fig. 143), 
gelbe oder bräunliche Pigmentschollen, Haematoidinkrystalle, Fett- 
tropfen, zuweilen auch mehr oder minder gut erhaltene rothe Blut- 
körperchen, der Hauptmasse nach aber einen scheinbar körnigen 
Detritus. Durch genügend starke Vergrösserungen kann man letzteren 
zum Theil in bestimmte Pilzformen auflösen, deren Bedeutung zuerst 
Faffe & Leyden kennen gelehrt haben. — Dieselben bestehen haupt- 
sächlicb aus runden Körnern und Stäbchen. Zuweilen haben sich 
mehrere Körner zu mehr oder minder langen Ketten an einander 
gereiht, oder es treten auffällig lange Stäbchen oder Stäbchen mit 
vielfachen Gliedern auf (Fig. 144). Diese Gebilde befinden. sich in 
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sehr lebhafter Eigenbewegung, welche Fafe & Leyden sehr be- 
zeichnend mit den tanzenden Bewegungen von Mückenschwärmen 
verglichen haben. Auf Zusatz von Jodtinctur nehmen sie eine braun- 
gelbe, violettblaue, purpurviolette oder auch blaue Farbe an, welche 
aber immer dem Inhalte der einzelnen Elemente, nicht ihrer Hülle 
zukommt. Auch konnte ae aus den Pfröpfen eine schneeig-weisse 
Substanz darstellen, welche sich durch Jod bläute, aber weder ein 
Eiweisskörper war, noch sich durch Speichel in Zucker umwandeln 
liess. Jafe & Leyden haben diese Pilze, welche in Gestalt und 
Reaction mit dem Leptothrix buccalis übereinstimmen, als Leptothrix 
pulmonalis benannt, leiten sie von dem Leptothrix buccalis ab und 


Fig. 143. 





Fettsäurenadeln aus dem Auswurfe bei Lungenbrand, untermischt mit Fetttropfen 
und Lungenschwarz. 
Von demselben Kranken wie Fig. 141 und 142. Vergr. 275fach. 


schreiben ihnen eine fäulnisserregende Rolle zu. Dieselben Pilzformen 
entwickelten sich, wenn man Auswurf von anderen Kranken an der 
Luft faulen liess, und an Thieren konnten Fafe & Leyden durch 
Uebertragung der Pfröpfe eine putride Erkrankung des Respirations- 
apparates erzeugen. Auch sind es dieselben Pilze, von ehe die 
Parenchymfetzen durchsetzt sind. Ausser Leptothrix pulmonalis 
kommen noch in den Pfröpfen und Parenchymfetzen Spirillen vor 
(vergl. Fig. 144 s), besonders reichlich dann, wenn der Auswurf 
einen süsslichen Geruch besitzt /Zeyden), mitunter auch lange, breite 
Fäden mit aalförmigen Bewegungen, welche zuweilen gegliedert sind 
(vergl. Fig. 144 a). Kannenberg entdeckte neuerdings auf Leyden s 
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Klinik zwei Infusorienformen, Monas lens und Cercomonas. Das 
Monas lens stellt ein blasses Kügelchen dar, welches nur. wenig 
kleiner als ein rothes Blutkörperchen ist und eine peitschenförmig 
geschwungene Geissel PE TA während das Cercomonas hinten 
eine Art von Haftscheibe zeigt (vergl. Fig. 144 »/). Einige Zeit 
nach der Entleerung der Sputa erlahmen die Bewegungen der 
genannten Infusorien und nach 24 Stunden kann man sie kaum 
anders nachweisen, als wenn man die Färbung mit Methylviolett 
zu Hilfe nimmt. Zu den nicht seltenen, wenn auch nicht regelmässigen 
Befunden gehören Sarcina, welche sich an ihrer Gruppirung zu 


Fig. 144. 





Mikroskopische Bestandtheile der mykotischen Bronchialpfröpfe, der Hauptsache nach 
aus Leptothrix pulmonalis bestehena. 


Daneben Spirillen (sp), aalförmige Gebilde (&),; Cercomonas (7) und Monas>lens (m). 
(Vergr. 750fach. Immersion. — Von demselben Kranken wie die Fig. 141—143.) 


Vier oder in einem Multiplum davon, namentlich aber an ihrer An- 
ordnung in Packetform leicht erkennen lassen und der Mikrococeus 
tetragenus. Letzterer zeigt auch eine Anordnung zu vier Individuen, 
die jedoch von einer gemeinsamen Hülle eingeschlossen sind und 
keine Packetform bilden. 


Uebrigens sind mykotische Bronchialpfröpfe kein nothwendiges Vorkommniss bei 
Lungenbrand, namentlich fehlen sie nach 7raude dann, wenn die gangraenöse Höhle einen 
annähernd regelmässigen kugeligen Raum darstellt, und die Art der Einmündung des 
Hauptbronchus in die Höhle eine ergiebige und leichte Expectoration ermöglicht. 

Ausser Parenchymfetzen und ae ee trifft man in 


der Sedimentschicht des Auswurfes mehr oder minder stark zer- 
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fallene rothe und farblose Blutkörperchen und Krystalle der phosphor- 
sauren Ammoniakmagnesia (Sargdeckelform, löslich in Essigsäure) an. 


Eine genaue chemische Untersuchung des Auswurfes ist von Jafe aus- 
geführt worden. Jaf fand in ihm flüchtige Fettsäuren, besonders Buttersäure und 
Baldriansäure, meist Ammoniak und Schwefelwasserstoff, oft auch Leucin, Tyrosin und 
Spuren von Glycerin. Filehne, Stolnikow und Escherich entdeckten neuerdings noch einen 
dem Trypsin ähnlich wirkenden fermentartigen Körper (gewonnen aus dem Glycerin- 
auszuge des Sputuns), welcher wahrscheinlich das elastische Gewebe der Parenchym- 
fetzen schnell vernichtet. Nach Untersuchungen von Stadelmann dürfte dieses Ferment 
durch Spaltpilze des Auswurfes gebildet sein. 


Fast immer verläuft Lungenbrand unter Fieber; Fälle mit 
‚vollkommen fieberlosem Verlaufe gehören zu den Ausnahmen. Das 
Fieber zeigt remittirenden Typus und hört mitunter für einige Tage 
oder Wochen auf, um dann von Neuem zum Vorschein zu kommen. 
Oft entspricht das fieberfreie Zeitintervall einer Periode, binnen 
welcher der Auswurf an Menge geringer geworden ist und an 
fauligem Geruch verloren hat. 

Nicht selten treten Frostanfälle ein, welche sich bis zu aus- 
gesprochenen Schüttelfrösten steigern können. Auch starke Sch weisse 
kommen häufig zur Beobachtung. Man wird nicht fehl gehen, wenn 
man diesen ganzen Symptomencomplex als durch Jaucheresorption 
hervorgerufen auffasst; hat doch Zancereaur niedere Organismen in 
dem Blute der Kranken nachweisen und durch Impfung auf Kaninchen 
den Tod der Thiere herbeiführen können. 

Der Puls ist meist stark besehleunigt und wird klein und weich. 

Auch der Kräftezustand pflegt in der Regel schnell zu 
leiden. Die Patienten magern ab und bekommen eine bleiche oder 
graue Gesichtsfarbe. 

Nur selten bleibt der Kräftezustand für längere Zeit unversehrt. Zrauče hebt 
hervor, dass sich letzteres öfters bei putrider Bronchitis ereignet und in zweifelhaften 
Fällen für die Differentialdiagnose zwischen ihr und Lungenbrand zu benutzen ist. 

Locale Veränderungen am Thorax werden dann vermisst, 
wenn es sich um einen centralen Lungenbrand handelt. Bei peripher 
gelegenen Herden hat man bei diffusem Lungenbrande die physika- 
lischen Erscheinungen der Lungeninfiltration zu erwarten (Dämpfung, 
Bronchialathmen, klingende Rasselgeräusche, verstärkten Stimm- 
fremitus und verstärkte Bronchophonie), während bei eircumscriptem 
Lungenbrand mit Cavernenbildung Höhlenerscheinungen auftreten 
(tympanitisch-gedämpfter oder tympanitisch-metallischer Percussions- 
schall, Geräusch des gesprungenen Topfes, Wintrich'scher Schallhöhen- 
wechsel, grossblasiges klingendes oder metallisch klingendes Rasseln, 
metallisches Athmungsgeräusch u. s. f.). Die sichersten Erscheinungen 
einer I,ungencaverne bestehen darin, dass man bald gedämpften, bald 
tympanitischen Percussionsschall erhält, je nachdem die Caverne mit 
Secret oder mit Luft erfüllt ist. Auch treten mitunter Verschiebungen 
der Dämpfungsgrenzen durch Lagewechsel auf, hervorgerufen durch 
Locomotion des in der Caverne enthaltenen Fluidums. Zudderow hat 
eine solche Beobachtung beschrieben. Hervorzuheben ist noch, dass die 
Patienten meist Lage auf der erkrankten Seite einnehmen, damit sich 
das Secret in dem Hohlraume längere Zeit ansammeln kann und ein 
beständiges Abfliessen desselben in ‘den Bronchialbaum verhindert wird. 
Je nach der Einmündungsstelle des Bronchus suchen sie bald eine er- 
höhte, bald eine mit der Schulter erniedrigte Körperstellung auf. 
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.  Unter.den Complicationen eines Lungenbrandes begegnet 
man nicht selten Haemopto&. Zuweilen ist dieselbe das erste Sym- 
ptom der Krankheit, oder sie stellt sich bei vorgeschrittener. Er- 
krankung in Folge von heftigem Husten ein, oder sie entsteht 
spontan durch Arrosion von Gefässen. Berüchtigt ist sie wegen 
ihrer Reichlichkeit und schweren Stillbarkeit, so dass durch Ueber- 
schwemmung der Luftwege mit Blut Erstickung oder durch zu 
grossen Blutverlust Verblutungstod eintreten kann. 

Die Blutmassen sehen mitunter eigenthümlich schwarzroth aus und enthalten 
a. hei mikroskopischer Untersuchung nur wenige erhaltene rothe Blutkörperchen 
: Fräntzel). 

Mitunter entwickelt sich Pleuritis oder Pyo-Pneumothorax. 
Pleuritis, in der Regel eiterige oder jauchige, seltener seröse, ent- 
steht bald dadurch, dass Entzündungserreger. und Fäulnissorganismen 
unter Vermittlung der Lymphbahnen dem Brustfell zugetragen 
werden und an ihm secundäre Entzündungserscheinungen anfachen, 
oder der Brandherd hat sich bis dicht unter die Pleura fortgesetzt 
und regt in mehr directer Weise eine secundär Pleuritis an. Wird 
das Brustfell selbst in den brandigen Zerfall hineingezogen und zer- 
stört, so erfolgt die Bildung eines meist jauchigen Pyo-Pneumothorax. 

Zuweilen verhindern vorausgegangene pleuritische Adhaesionen, 
dass ein Durchbruch des Brandherdes der Lungen in die Pleurahöhle 
erfolgt. Es findet alsdann mitunter eine Zerstörung der Brustwand 
statt und es bricht sich die Verjauchung zunächst unterhalb der 
Haut Bahn. Mitunter hat man dabei Hautemphysem beobachtet, indem 
Luft aus den Luftwegen in das Unterhautzellgewebe eindrang. Szokes 
sah in einer Beobachtung die Jauche sich bis unter die Haut des 
Hodensackes senken, während Halley eine Beobachtung beschrieb, in 
welcher Jauche unterhalb der Mamma zu Tage trat, wobei sich gan- 
graenöses Lungenparenchym aus der Durchbruchsstelle drängte. Man 
entfernte letzteres mit dem Messer und erzielte dadurch Genesung. 

Mitunter erfolgt ein Durchbruch des Brandherdes durch das Zwerchfell oder in 
das Mediastinum oder in die Speiseröhre. Seltener kommt ein solcher in die Trachea 
oder in die Bronchien vor. A/atz beschrieb eine Beobachtung, in welcher sich die 
brandige Zerstörung auf die Costalwand, auf Zwerchfell, Bauchfell und Milz fort- 
gesetzt hatte. 

Mitunter stellen sich auffällige Appetitlosigkeit, Erbrechen 
und Durchfall ein, Dinge, welche besonders geeignet sind, den an 
und für sich drohenden Kräfteverfall zu beschleunigen. Meist handelt 
es sich hier um Zersetzung des Genossenen in Folge von ver- 
schluckten jauchigen Sputis. 

Auch kommt es zuweilen zur Bildung von embolischen 


Eiterungen in anderen Organen. 

So hat Meyer eine Beobachtung aus der Diermer'schen Klinik beschrieben, in 
welcher jauchiger Hirnabscess und Leberabscess bestanden. Aber es kommen auch 
in Milz, Nieren, Parotis, Muskeln und Haut embolische Abscesse vor. Bei dem Kranken, 
von welchem die Bestandtheile des Auswurfes in den Fig. 141—144 wiedergegeben 
wurden, trat multiple schmerzhafte Gelenksschwellung ein. 

Als nebensächlicher Befund sei noch der Ausbildung von Trommelschläger- 
fingern (vergl. Bd. I, pag. 387, Fig. 108) gedacht, die ich mehrfach binnen sehr kurzer 
Zeit entstehen sah. 

Lombroso berichtet, bei Lungenbrand im Harn gangraenösen Geruch und Leucin 
gefunden zu haben. Auch Peptonurie ist beobachtet worden. 

Der Verlauf eines Lungenbrandes kann ausserordentlich 


schnell sein. Namentlich führt mitunter die diffuse Gangraen der 
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Lungen binnen wenigen Tagen zum Tode. Bei dem circumscripten 
Lungenbrande dehnt sich die Krankheit oft über viele Wochen und 
Monate aus. Es ist eine vollkommene oder unvollkommene Heilung 
möglich. Bei vollkommener Heilung verliert der Auswurf den Ge- 
stank, wird sparsamer, anfangs eiterig, dann schleimig-eiterig und 
hört schliesslich ganz auf. Dieser Vorgang entspricht der Bildung 
einer bindegewebigen Narbe an Stelle einer vordem bestandenen 
Caverne. Bleibt dagegen in der Lunge eine Höhle mit glatter Wand 
zurück, so dauert die Expectoration von eiterigen Massen fort. 
und es liegt die Möglichkeit vor, dass von Neuem ein Zersetzungs- 
process auftritt. 

Bei einem meiner Kranken gelang es durch eine Myrtolbehand- 
lung die Gangraen der Lungen zu unterdrücken, aber nach einiger 
Zeit trat eine tuberculöse Infection der Lungen an ihre Stelle. 

Zeigt circumscripte Gangraen keine Neigung zur Heilung, so 
bildet sich gegen das Lebensende oft eine Art von typhösem Zustand 
aus, welchem die Kranken erliegen: Fieber, benommenes Sensorium, 
Delirien, Muskelzuckungen, fuliginöser Belag auf Lippen und Zunge 
und Erscheinungen von Septicaemie durch die resorbirte Jauche. 


IV. Diagnose. Die Erkennung eines Lungenbrandes ist in vielen 
Fällen wegen der Beschaffenheit des Auswurfes leicht. Am ehesten 
kommt eine Verwechslung mit putrider Bronchitis, durch- 
gebrochenem Empyem, Lungenschwindsucht und Foetor 
ex ore vor 

Eine Unterscheidung zwischen Lungenbrand und putrider Bronchitis 
läuft wesentlich darauf hinaus, dass bei letzterer Krankheit im Sputum 
keine Lungenfetzen vorkommen. Vereinzelte elastische Fasern freilich können 
auch bei putrider Bronchitis im Auswurfe gefunden werden, wenn der Zer- 
setzungsprocess die Bronchialwände ergriffen hat. 

Bei einem Empyem, welches in die Lunge durchgebrochen ist, fällt 
mitunter ein widerlicher Gestank der ausgeworfenen Massen auf, obschon 
der Eiter in der Brustfellhöhle selbst geruchlos sein kann, doch ist hier 
der Auswurf eiterig und enthält keine Bronchialpfröpfe. 

Zuweilen nimmt auch bei Lungenschwindsucht der Auswurf einen 
übelen Geruch an, wenn die Kranken so geschwächt sind, dass sie nicht 
gut auszuwerfen vermögen und demzufolge das stagnirende Secret einer 
fauligen Zersetzung anheimfällt. Es ist das ein ungünstiges Zeichen, da 
Collapstod nahe bevorsteht. Die Antecedentien werden diagnostische Schwierig- 
keiten, ob Gangraen, ob Lungenschwindsucht, nicht gut aufkommen lassen. 
Dazu kommt bei Lungenschwindsucht der Nachweis von Tuberkelbacillen 
im Auswurf. Fehlt der Auswurf, so muss man meist die Diagnose offen 
lassen. Nur dann, wenn die Athmungsluft aashaft stinkt, kann man zuweilen 
eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose stellen, doch hat man sich hier vor Ver- 
wechslung mit Foetor ex ore zu hüten. 

Man merke sich, dass bei Foetor ex ore der übele Geruch um 
so intensiver wird, je mehr man sich dem Munde des Kranken nähert, 
während er oft in einiger Eutfernung vom Patienten gar nicht mehr zu 
verspüren ist, bei Lungenbrand dagegen pflegt die Exspirationsluft in 
sehr weiter Entfernung vom Kranken einen gleich intensiven Gestank zu 
verbreiten. 
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V. Prognose. Die Prognose bei diffusem Lungenbrand ist schlecht. 
Der ‚Process greift unaufhaltsam um sich, führt schnell Kräfteverfall 
herbei und tötet in der Regel binnen sehr kurzer Zeit. 

Bei circumsceriptem Lungenbrand kommt bei zweckmässiger Be- 
handlung eine Heilung, wie namentlich Zeyden gezeigt hat, nicht zu 
selten vor. Man darf auf dieselbe um so eher rechnen, je kräftiger 
und je jünger das Individuum, je kleiner der Brandherd ist, je 
geringere Neigung er zu Zerfall zeigt und je uncomplicirter der 
Zustand besteht. Man sei jedoch mit prognostischen Versprechungen 
vorsichtig, denn es kommen, wie mehrfach erwähnt, missionen 
und Exacerbationen der Krankheitserscheinungen nicht zu selten vor. 


VL Therapie. Bei Behandlung eines Lungenbrandes hat man 
sich zu bemühen, die Kräfte des Kranken zu erhalten und dem 
putriden Processe Einhalt zu thun. | 

Man lasse die Kranken andauernd liegen (Leyden), weil beim 
Aufstehen leicht jauchiges Secret in die unteren Luftwege hinein- 
gelangt und dadurch gesunde Lungenabschnitte inficirt, und gebe ihnen 
ausser nahrhafter und leicht verdaulicher Kost grosse Alkohol- 
mengen (Cognac, ‚starken Wein u. s. f.), welche zugleich den ver- 
schluckten Auswurf im Magen desinficiren. 

Die Kranken sollen womöglich in einem Separatzimmer liegen, 
theils um nicht ihre Umgebung durch den widerlichen Gestank des 
Auswurfes zu belästigen, theils um möglichst reine Luft zu geniessen. 
Das Zimmer ist mehrmals im Sommer direct, sonst durch ein Neben- 
zimmer zu lüften. Sehr rathsam ist es, in der Zimmerluft Des- 
inficientien zu zerstäuben, entweder durch Spray (Acidum car- 
bolieum 2—4: 100, 4—5 Male am Tage), oder durch Schalen mit heissem 
Wasser, in welche man einige Esslöffel Oleum Terebinthinae oder 
Kreosot hineingethan hat. Im Winter stelle man Schalen mit Wasser 
und Terpentinöl in die Ofenröhre oder auf den Ofen. 

Der Auswurf ist in einem gut verschliessbaren Gefässe und in 
Desinficientien aufzufangen, um ihm den übelen Geruch zu nehmen. 
Am meisten empfehlen wir Naphthalinum (2'0 auf den Boden des 
Speiglases am Morgen geschüttet), demnächst Acidum carbolicum 
(5:100). Kalium hypermanganicum (5—10:100), Chlorkalk oder 
Kohlenpulver. 

Der fauligen Zersetzung des Lungengewebes suche man durch 
innerliche Darreichung oder durch Inhalationen von Des- 
inficientien entgegen zu treten. Am besten geschieht dies nach 
eigenen Erfahrungen durch Myrtol, welches nicht nur die Putrescenz 
des Auswurfes bekämpft, sondern auch seine Menge mindert: 

Rp. Myrtoli 015 
D. t. d. Nr. XXX in capsulis gelatinosis. 
S. Zstündl. 1—2 Kapseln zu nehmen. 

Dem Myrtol steht an Wirksamkeit das Oleum Terebinthinae 
am nächsten: 

Rp. Ol. Terebinthinae 10'0. 

D. S. Dreimal tägl. 10 Tropfen in Milch zu nehmen. 

Daneben empfehlen wir die Anwendung von Inhalationsmasken, 
wie sie zuerst von Curschmann empfohlen und angewandt wurden. 
Man lasse möglichst oft und lang am Tage Desinficientien einathmen. 
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Die Curschmann'sche Maske besteht aus einem rundlichen Eisenblechgestell, 
welches am freien Rande einen mit Luft erfüllten Gummiring trägt, so dass er sich an 
Mund- und Nasenhöhle leicht und dicht den Formen des Gesichtes anschmiegt. Mittels 
Gummigurten wird. der Apparat vor Mund und Nase rings um den Kopf befestigt (vergl. 
Fig. 145). Vorn besitzt er eine kurze Röhre, welche ein vorderes und hinteres Draht- 
gitter trägt. Das vordere Drahtnetz lässt sich leicht aus der Röhre herausziehen. In 
diese Röhre wird ein mit desinficirenden Medicamenten getränkter Wattebausch oder 
Schwamm hineingethan, welcher durch das vordere Gitter an dem Herausfallen, durch 
das hintere an der Berührung mit der Haut verhindert wird, doch darf man die Watte 
nie so stark tränken, dass sie tropft und die Haut des Kranken ätzt. 

Von England aus sind Inhalationsmasken in den Handel gebracht worden, welche 
wir selbst jetzt fast ausschliesslich benutzen lassen. Sie sind aus Celluloid verfertigt, 
dadurch also leicht und bequem zu tragen, und haben ausserdem seitlich zwei Oeffnungen, 
über welche Gummihäutchen derart befestigt sind, dass sich letztere bei der Inspiration 
schliessen, dagegen die Exspirationsluft nach aussen dringen lassen. Ausserdem befindet 
sich auch vorn, dicht hinter dem mit Desinficientien getränkten Wattebausch, eine 
Gummiplatte, die nur dem inspiratorischen Luftstrom den Zugang zur Maske gestattet, 
während sie sich bei der Exspiration schliesst. Der Kranke kann demnach nur Luft 


Fig. 146. 


Fig. 145. 





Curschmann’s Inhalationsmaske. Englische Inhalationsmaske mit Seitenventilen. 
1/, nat. Grösse. '/y nat. Grösse. 


athmen, welche vorn die mit Desinficientien getränkte Watte durchstrichen hat (vergl. 
Fig. 146). Bei Benutzung des Apparates macht sich häufig der TJebelstand störend be- 
merkbar, dass die Gummiklappen ankleben und unbeweglich werden. 

Bei Armen genügt eine an beiden Enden offene Papiertute als Inhalationsapparat, 
in welche man Watte mit Desinficientien hineinbringt, und die dann vor Mund und 
Nase gehalten wird. 

Als Inhalationsmittel empfiehlt sich vor Allem Acidum carbolicum, mit 
welchem man 5: 100 beginnt und bald bis auf 50: 100 steigt; selbst der Benutzung 
von reiner Carbolsäure steht nichts im Wege. Nur dann, wenn die Patienten zu Blu- 
tungen aus den Luftwegen neigen, wird nach eigener Erfahrung Oleum Terebinthinae 
vorzuziehen sein. Die Kranken werden sich an die Inhalationen meist schnell gewöhnen. 
Anfängliches Beklemmungsgefühl pflegt bald zu schwinden, namentlich wenn man dabei 
sofort die Maske abnehmen lässt, und Viele gelangen binnen Kurzem dahin, dass sie 
den Apparat nicht nur bei Tage, sondern auch bei Nacht während des Schlafes an- 
dauernd tragen. Man fange mit Inhalationen von !/,—1 Stunde, vier bis sechs Male am 
Tage an und suche die Zeit mehr und mehr zu verlängern. 

Die Benutzung des Szegle’schen Inhalationsapparates (vergl. Bd. I, Fig. 76, 
pag. 299) mit Desinficientien ist weniger wirksam. Man kann sich zur Einathmung be- 
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dienen: Acidum carbolicum (2—4 : 100), Kalium hypermanganicum (0:1—0:5 : 100), 
Acidum boricum (2—4 : 100), Natrium benzoicum (5—10 : 100), Acidum salicylicum 
(0:2 : 100), Thymol, Turiones Pini (Inf. T. P. 15 : 200), Kamillenaufguss, Oleum Terebin- 
thinae, Aqua Kreosoti, Balsamum Peruvianum, Bals. Tolutanum, Bals. Copaivae etc. 
Die Einathmungen sind vier bis sechs Male am Tage zu wiederholen. 

Die einfachste Art der Einathmung von Desinficientien besteht darin, dass man 
in einen Topf mit kochendem Wasser Terpentinöl hineinschüttet und die Dämpfe durch 
einen hinübergestülpten Trichter einathmen lässt; dieses Verfahren ist namentlich für 
die Armenpraxis empfehlenswerth. 

Stokcs sah guten Erfolg von Chloreinathmungen, auch hat man Brom- und 
Sauerstoffinhalationen empfohlen. 

Von inneren Mitteln ist ausser von dem Myrtol und Oleum Terebinthinae 
nur wenig zu hoffen. Zraude befürwortete die Anwendung von Plumbum aceticum (0:05, 
2stündl. 1 P.), oder, wenn kein Fieber besteht, yon Acidum tannicum (0'3, 2stündl. 
1 P.), um die Reichlichkeit des Auswurfes zu beschränken; wir selbst sahen bisher 
davon bei strengster Controle der täglichen Mengen des Auswurfes und viele Wochen 
langem Gebrauche nicht den mindesten Erfolg. Zancereaux rühmte neuerdings Natrium 
subsulfurosum (40—50 pro Tag), während Andere von der Tinctura Eucalypti 
(2:0 : 100) guten Erfolg gesehen haben wollen, beide Mittel in desinficirender Absicht 
gegeben. 

Mehrfach hat man versucht, gangraenöse Herde zu eröffnen 
und eine chirurgische Behandlung derselben einzuleiten. Eine 
Operation erscheint namentlich dann angezeigt, wenn der Herd 
oberflächlich gelegen ist und als einziger besteht. Sind mehrere 
Brandherde vorhanden, so räth uX, jeden gesondert vorzunehmen. 
Als Operationsmethode kommt wohl nur Incision, Rippenresection 
und Drainage in Betracht. Mehrfach bediente man sich zur Eröffnung 


der Höhle des Thermocauters. 

l Runeberg sammelte 17 Fälle von Operationen bei Lungenbrand und fügte einen 
eigenen neuen Fall hinzu. Nur dreimal, also in 16:7 Procenten der Fälle, trat 
Genesung ein. Andererseits freilich bildete niemals die Operation als solche die Ursache 
des Todes. 

Einen glücklich operirten Fall beschrieben neuerdings Paul & Pecier. Bei zwei 
Kranken meiner Klinik, bei welchen Lungenbrand nach Influenza entstanden war und 
durch Perforation zu jauchigem Pyo-Pneumothorax führte, nahm mein College Arönlein 
Rippenresection und Eröffnung der Pleurahöhle vor. Es trat glatte und schnelle Heilung 
des Pyo-Pneumothorax ein und auch die Gangraen der Lunge heilte überraschend schnell 
ohne besondere chirurgische Behandlung aus. 

Auch erinnere man sich Sezferť’s guter Erfolge mit Injectionen von Carbol- 
säure in die Lungen bei putrider Bronchitis, welche Bd. I, pag. 390 beschrieben worden 
sind, obgleich wir selbst darüber nicht sonderlich Günstiges zu berichten haben. 


Zuweilen hat man noch besonderen Indicationen zu genügen: 
beispielsweise wäre heftiger Hustenreiz durch Narcotica zu bekämpfen, 
Durchfall durch Adstringentien und Opiate, namentlich aber durch 
Desinficientien zu stillen, Lungenblutung nach den Bd. I, pag. 428 
gegebenen Vorschriften zu unterdrücken, u. dergl. m. 


13. Lungenkrebs. Carcinoma pulmonum. 


I. Aetiologie. Krebs tritt in den Lungen bald primär, bald 
seeundär auf, letzteres ist das Gewöhnliche. 

Die Ursachen des primären Krebses sind, wie auch bei 
Krebs in anderen Organen, unbekannt. In manchen Fällen werden V er- 
-letzungen als unmittelbare Veranlassung angegeben. So berichtet 
Georgi von einem Schmied, welcher an Lungenkrebs verstarb, nach- 
dem er ein Jahr zuvor einen schweren Steinwurf gegen die Brust- 
wand erlitten hatte. 


Eichhorst, Specielle Pathologie und Therapie. 5, Aufl. I. 35 
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| Sehr bemerkenswerth sind die Angaben von Zarting und Hesse, nach welchen 
Bergleute in den Schneeberger Kobaltgruben ausserordentlich häufig an prinärem 
Lungenkrebs sterben. Unter 600—700 Bergleuten gehen jährlich 28—32 zu Grunde 
und 75 Procente der Todesfälle unter ihnen kommen auf primären Lungenkrebs. Die 
Krankheit entwickelt sich erst im 40sten Lebensjahre, nachdem also eine Beschäftigung 
in den Gruben von länger als zwanzig Jahren vorausgegangen ist; sie wird durch frühere 
Lungenkrankheiten begünstigt und ist wahrscheinlich in erster Linie auf Arseneinathmungen 
zu beziehen, welcher in den dortigen Gruben in einer nicht schwefelhaltigen Verbindung, 
besonders als Speisekobalt, vorkommt. 

Secundärer Lungenkrebs tritt am häufigsten in Folge von 
Brustdrüsenkrebs auf, kann sich aber auch bei krebsiger Entartung 
jedes anderen Organes ausbilden. Bald handelt es sich um eigentliche 
Krebsmetastasen aus weit abgelegenen Organen, wobei Blut- und 
Lymphbahnen die vermittelnde Rolle übernehmen, bald findet ein 
unmittelbares Uebergreifen der Krebswucherung aus der Nachbar- 
schaft statt, beispielsweise bei Krebs der Brustwand, Wirbelsäule. 
Speiseröhre oder des Mediastinums u. s. w. 

Erfahrungsgemäss kommt Lungenkrebs häufiger bei Männern 
als bei Frauen vor und entwickelt sich oft schon vor dem 40sten 
Lebensjahr, ausnahmsweise auch bei Kindern. M. Aldowic beispiels- 
weise fand ihn bei einem 5!/, Monate alten Kinde. 


II. Anatomische Veränderungen. Am häufigsten begegnet man 
in den Lungen dem saftreichen weichen Markschwamme, aber auch 
Alveolarkrebse, Seirrhi und Epithelialkrebse sind vielfach gefunden 
worden. Je nach der Ausbreitung des Krebses unterscheidet man 
eine infiltrirte und circumscripte Form. Bei der ersteren handelt es 
sich mehr um eine diffuse Krebswucherung, welche ohne scharfe 
Grenze in das Gesunde übergeht, bei der circumscripten um ab- 
geschlossene und scharf umgrenzte Knoten. In beiden Fällen kann 
die Hauptmasse eines Lungenlappens oder eine ganze Lunge in 
Geschwulstgewebe aufgegangen sein. 

Die Grösse der Knoten wächst mitunter bis zu dem Umfange 
eines Kindskopfes an. In manchen Fällen bekommt man es mit 
zahllosen kleinen Knötchen zu thun, so dass das Organ einer von 
Miliartuberkeln durchsetzten Lunge gleicht, und selbst das klinische 
Bild kann der Miliartubereculose ähnlich sein, — Careinosis pulmonum 
miliaris. 

Krebsknoten sitzen im Inneren der Lunge oder an der Ober- 
fläche und oft dicht unter der Pleura. Im letzteren Falle zeigen sie 
nicht selten eine centrale nabelige Vertiefung (Krebsdelle). Auf dem 
Durchschnitte stellen sie meist markweisse, weiche, mitunter fast 
rahmartige Massen dar, welche über die Schnittfläche emporquellen 
und oft von feinen injiecirten Gefässen durchzogen sind. Zuweilen 
sind die Knoten in ihrem Inneren erweicht; auch kann sich ein Theil 
der erweichten Massen während des Lebens durch einen Bronchus 
entleert haben, so dass in der Geschwulst Hohlräume entstanden sind. 
In anderen Fällen kommen Verkalkungen und Verknöcherungen in 
Krebsknoten vor. 

Reinhard sammelte neuerdings 27 Fälle von primärem Lungenkrebs und fand, 
dass 18 Male die rechte, 9 Male die linke Lunge befallen war. Am häufigsten wird der 


rechte Oberlappen betroffen. Auch Zachs giebt eine Bevorzugung der rechten 
Lunge an. Gewöhnlich nimmt die Neubildung vom Hilus der Lunge den Ausgang und 
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dringt dann innerhalb der Wand der Bronchien oder peribronchial oder längs der Ad- 
ventitia der Gefässe in die Lungenperipherie vor. 2irch-Hirschfeld und Stilling hoben 
die Wichtigkeit der Bronchialwege für die Ausbreitung eines primären Lungenkrebses hervor. 

Ueber die histologische Genese des Lungenkrebses sind die Ansichten 
getheilt. Man liess früher Krebsgerüst und Krebszellen aus dem interstitiellen Lungen- 
gewebe hervorgehen; in Folge der Untersuchungen von Thiersch und HWaldeyer bildete 
sich dann die Anschauung, dass auch der Lungenkrebs stets epithelialen Ursprunges sei, 
wobei ihn die Einen von den Alveolarepithelien, Andere von den Endothelien der 
Lymphgefässe ableiteten. Auch können Krebse von den Epithelien der Bronchialschleimhaut 
und von den Schleimdrüsen der Bronchien ausgehen, später in das peribronchiale Gewebe 
durchbrechen und sich dann in der Lunge mehr und mehr ausbreiten. Es scheint, dass die 
Krebsbildung am häufigsten von den Epithelien der Bronchialschleimhaut herstammt, 
weil primäre Lungenkrebse überwiegend oft Cylinderepithelkrebse sind. Aber ohne Aus- 
nahme ist das nicht der Fall, denn noch neuerdings hat Siege? zwei Fälle von Platten- 
epithelkrebs der Lunge beschrieben, und ich selbst machte vor kurzer Zeit die gleiche 
Erfahrung. 


Vielfach wird ausser in den Lungen noch in anderen Organen 
Krebs angetroffen. Besonders häufig erkranken die bronchialen, 
mediastinalen, supra-, infraclavicularen und axillaren Lymphdrüsen, 
was man deshalb besonders zu beachten hat, weil die Drüsentumoren 
leicht auf venöse Gefässe drücken und dadurch Oedem und venöse 
Blutstauung erzeugen. In anderen Fällen comprimiren sie Nerven und 
veranlassen heftige Neuralgien, z. B. Intercostalneuralgie, Brachial- 
neuralgie oder Lähmungen an den Stimmbändern oder am Arm. 
Auch kann der Krebs direct in den Nerven fortwuchern. So be- 
schreibt Caylay eine Beobachtung, in welcher der Vagus mit Krebs- 
massen infiltrirt war. In einem Fall auf meiner Klinik hatte ein 
Lungenkrebs auf den linken Vorhof übergegriffen und die Entfaltung 
der Mitralklappe gestört; gleichzeitig war es zum Durchbruch in 
die Lungenvenen gekommen. Auch kann es geschehen, dass die 
Speiseröhre im hinteren Mittelfellraume comprimirt und verengt wird. 

Es sei noch der Möglichkeit gedacht, dass Lungenkrebs die 
Brustwand erreicht, perforirt und direct nach aussen tritt. 

Uebrigens kann in Folge von Lungenkrebs und durch Volumens- 
zunahme der erkrankten Lunge das Herz dislocirt werden, woraus 
wieder Circulationsstörungen entstehen. Auch durch Uebergreifen 
der krebsigen Entartung auf Herzbeutel, Herzmuskel oder Gefäss- 
ursprünge werden beträchtliche Störungen erzeugt. 


III. Symptome. Die Symptome eines Lungenkrebses lassen sich 
leicht. theoretisch construiren. Wegen Verkleinerung der athmenden 
Lungenfläche wird man es mit Störungen der Athmung zu thun 
bekommen (Kurzathmigkeit — Cyanose — unregelmässige Athmun gs- 
bewegungen). Findet ein Druck auf Herz oder venöse Gefässe statt, 
so müssen daraus Störungen der Circulation: Oedem und Erweiterung 
venöser Gefässe, hervorgehen. Dazu kommen charakteristischer Aus- 
wurf, Zeichen von Luftleerheit des Lungengewebes oder Höhlen- 
bildung in ihm, carcinomatöse Entartung peripherer I,ymphdrüsen, 
zuweilen noch Metastasen in peripheren Örsanen (Fall von Zange 
mit Metastasen im Hoden, in einer Beobachtung von mir Krebs der 
Wirbelsäule mit Paraplegie, in einer anderen Krebs des Schädels. 
in einer dritten ulcerirende krebsig entartete periphere Lymphdrüsen). 

Alle diese Symptome werden dann fehlen, wenn der Krebs nur 
geringen Umfang erreicht. 
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In manchen Fällen zeigen sich sehr unbestimmte Symptome, 
wie Athmungsnoth, asthmaartige Anfälle, Cyanose, Erscheinungen 
von Bronchokatarrh, Oppressionsgefühl, lancinirende Schmerzen im 
Inneren der Brust, schleimiger und nicht selten blutig tingirter Aus- 
wurf. Unter Umständen kann man dabei mit Hilfe der Anamnese eine 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose stellen, namentlich wenn sich dergleichen 
Erscheinungen nach vorausgegangener Exstirpation eines Krebses, am 
häufigsten eines Mammakrebses, einstellen, in anderen Fällen aber 
erinnert das Krankheitsbild an Lungenschwindsucht oder Miliar- 
tuberculose, besonders wenn noch starke Nachtschweisse hinzu- 
kommen /Beale-Salter). Uebrigens haben Pirot, Suckling und neuerdings 
Hildebrand eine Verbindung von Lungenschwindsucht und Lungen- 
krebs beschrieben und zum Theil Tuberkelbacillen im Auswurfe nach- 
gewiesen. 

Unter den objectiven Veränderungen bei Lungenkrebs kommt 
in Betracht Dämpfung. Dieselbe ist häufig von so unregelmässiger 
Form, dass dadurch in zweifelhaften Fällen die Differentialdiagnose 
mit Pleuritis entschieden wird. Auch ist mir beim Percutiren des 
Thorax fast ausnahmslos die gewaltige, ich möchte fast sagen, stein- 
harte Resistenz aufgefallen, wie ich sie bei anderen Lungenkrankheiten 
kaum jemals zu sehen bekam. Man hört im Bereich der Dämpfung 
bronchiales Athmungsgeräusch, falls das Lumen des zuführenden 
Bronchus frei ist. Wenn dasselbe durch krebsige Wucherung oder 
durch Compression verschlossen worden ist, so vernimmt man weder 
Athmungsgeräusche, noch Stimmfremitus. Nimmt der Krebs einen 
grossen Theil der Lunge ein, so kann Erweiterung der be- 
treffenden Thoraxhälfte und Verschiebung des Herzens 
beobachtet werden. Zuweilen drängt sich Krebsmasse durch einen 
erweiterten Intercostalraum nach aussen. Nicht selten trifft man in 
Folge von Compression intrathoracischer Venen Schlängelungen 
und Erweiterungen von Hautvenen der Brustwand oder 
Oedem im Gesicht, auf den Armen und am Thorax an, welche bei 
einseitiger Entwicklung eine besonders eingehende Beachtung ver- 
dienen. Auch sind harte und geschwollene Lymphdrüsen 
nahe der Clavikel oder in der Achselhöhle bei der Untersuchung zu 
berücksichtigen. 

Besonderen Werth hat man auf die Beschaffenheit des 
Auswurfes gelegt. Szokes hob zuerst hervor, dass der Auswurf 
zuweilen ein gelatinöses röthliches oder schwärzlich-bräunliches Aus- 
sehen gewährt, welches am meisten Himbeer- oder Johannisbeergelee 
ähnelt. Offenbar entsteht es durch innige Vermischung von Schleim 
mit Blut, was auch durch die mikroskopische Untersuchung bestätigt 
wird. Aber man muss nicht glauben, dass diese Art von Auswurf 
allein bei Lungenkrebs vorkommt. Darolles beispielsweise beobachtete 
sie zwei Male bei Lungenschwindsucht und liess sich irrthümlicher- 
weise dadurch zur Diagnose auf Lungenkrebs verleiten. Z/lvoz und 
Janssen beschrieben einen grasgrünen Auswurf, welcher offenbar 
durch fortschreitende Umwandlung des Blutfarbstoffes entstanden 
war. Mehrfach sind Krebsstücke und Krebselemente im Auswurf 
gefunden worden, und selbst zur Expectoration von makroskopisch 
sichtbaren Krebsmassen kann es kommen. Zuweilen geben sich Zeichen 
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von Lungenkrebs durch nichts Anderes als durch heftige und wieder- 
holte Lungenblutungen kund. Mitunter nimmt der Auswurf einen 
sehr üblen Geruch an. Szokes und Ramdohr sahen zu Lungenkrebs 
sich Lungenbrand hinzugesellen. 

Wiederholentlich bestand bei meinen Kranken sehr lästiger 
Hustenreiz, der nicht selten einen krampfartigen und an Keuch- 
husten erinnernden Charakter annahm. 

Kommt zu Lungenbrand eine exsudative Pleuritis hinzu, so 
findet man in dem durch Punction entleerten Exsudat mitunter 
eigenthümlich vielkörnig und zahlreiche verfettete Zellen, welche 
auf eine carcinomatöse Pleuritis und dadurch auch auf Lungenkrebs 


Fig. 147. 





Zellige Bestandtheile aus einem schleimigen pleuritischen Exsudate in Folge 
von primärem Lungenkrebs mit secundärer krebsiger Pleuritis bei einem 43jährigen Manne. 
(Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


hinweisen (vergl. Fig. 147). Das Exsudat ist sehr häufig blutig, oft 
ungewöhnlich stark bluthaltig. Auch beobachtete ich in zwei Fällen 
ein Exsudat von einer eigenthümlich schleimigen, dabei durchsichtig 
grüngelben Beschaffenheit. In zwei Fällen meiner Beobachtung bildete 
sich nach vorgenommener Probepunction an den beiden Einstich- 
stellen ein steinhartes Knötchen, doch war ich nicht in der Lage, 
die carcinomatöse Natur desselben histologisch festzustellen. Schon 
vordem haben Quincke und Unverricht die gleiche Erfahrung gemacht 
und der zuletzt genannte Autor hat dieses Vorkommniss für die 
Diagnose zu verwerthen angerathen. /urgess freilich will solche 
Knötchen auch an den Punctionsstellen eines nicht carcinomatösen 
Empyems beobachtet haben. 
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Das Leiden besteht in der Regel fieberfrei; seltener treten 
intermittirende Fieberbewegungen auf /Zöstein). 

Auf Complicationen in Folge von Druck carcinomatöser 
Lymphdrüsen auf Gefässe und Nerven, aber auch auf die Trachea, 
Bronchien und selbst auf den Oesophagus wurde bereits bei Be- 
sprechung der anatomischen Veränderungen hingewiesen. Es ergeben 
sich daraus als am häufigsten vorkommend Stimmbandlähmung, 
Tracheal- und Bronchostenose, Intercostal-, Brachialneuralgie, Arm- 
lähmung, Oesophagusstenose u. Aehnl. m. Der Tod erfolgt meist in 
Folge von Marasmus oder zunehmenden Erstickungserscheinungen. 
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Die Differentialdiagnose mit exsudativer Pleuritis ist durch Probe- 
punction des Pleuraraumes zu entscheiden, während bei Verdacht auf ein 
Aneurysma auf allseitige Pulsationen eines pulsirenden Tumors Gewicht, 
zu legen ist. 


V. Prognose und Therapie. Die Prognose ist selbstverständlich 
ungünstig und die Therapie wird sich auf gute Ernährung, Narcotica 
und Bekämpfung hervorstechender Symptome zu beschränken haben, 


Anhang. Ausser Krebs kommen in den Lungen noch Sarcome und als mehr zu- 
fällige und klinisch bedeutungslose Befunde Fibrome, Lipome, Enchondrome (als Meta- 
stasen bei Knochengeschwülsten), Osteome, Dermoidcysten und Cylindrome vor. 

Das Lungensarcom schliesst sich klinisch in Allem dem Lungenkrebse an, 
so dass während des Lebens eine Differentialdiagnose zwischen Krebs und Sarcom viel- 
fach nicht möglich ist. Nur durch ein Moment lässt sich eine Differentialdiagnose 
stellen, nämlich dann, wenn es sich um eine secundäre Lungengeschwulst handelt, und 
man die Natur des primären Herdes kennt, oder wenn es zum Auswerfen charakteristischer 
Geschwulsttheilchen gekommen ist. Freilich tritt letzteres Ereigniss bei Lungensarcom 
viel seltener ein als bei Lungenkrebs. Z/uder beschrieb neuerdings dieses ungewöhnliche 
Ereigniss bei einem 21jährigen Polytechniker, der auf meine Klinik zur Behandlung 
kam, nachdem einige Monate zuvor mein College Arönlein wegen primären Osteosarcomes 
des linken Unterschenkels eine Amputation des erkrankten Beines vorgenommen hatte. 
Der junge Mann warf wiederholentlich Geschwulsttheilchen von über Daumengliedgrösse 
aus, meist nachdem Bluthusten vorausgegangen war, und man konnte hier durch 
mikroskopische Untersuchung die Natur der Geschwulst als Riesenzellensarcom feststellen 
(vergl. Fig. 148). Es liegt in der Literatur bis jetzt nur noch eine einzige ähnliche 
Beobachtung vor. 

Lungensarcome sind fast immer secundärer Natur, nur Aütimeyer und Fuchs haben 
zusammen drei Beobachtungen von aller Wahrscheinlichkeit nach primärem Lungen- 
sarcom beschrieben. Das Lungensarcom ist seltener als Lungenkrebs, etwa in dem Ver- 
hältniss 1:7, betrifft im Gegensatz zu Krebs häufiger die linke Lunge und entwickelt 
sich meist früher, denn in einer Statistik von Zachs betrug das Durchschnittsalter 
für Lungenkrebs 47 und für Lungensarcom 41 Jahre. 

KÄrönlein hat neuerdings mit trefflichem Erfolge einen Sarcomknoten auf der 
Oberfläche der linken Lunge operativ entfernt, welcher sich neben einem Sarcom der 
Brustwand gebildet hatte. 


14. Lungenechinococc. Echinococcus pulmonum. 


l. Anatomische Veränderungen. Monoculärer Echinococe kann primär in 
den Lungen entstehen oder von anderen Organen aus secundär in sie importirt worden 
sein. Am häufigsten findet man ihn secundär bei Echinococc der Leber, wobei gewöhn- 
lich die Blase durch das Zwerchfell und dann in die Lunge durchgebrochen ist, seltener 
hat eine Einwanderung unter Vermittlung der Venae hepaticae, der unteren Hohlvene 
und des rechten Herzens in die Lungenarterie stattgefunden. Auch bei Herzechinococe 
hat man mehrfach Loslösung und embolische Fortschwemmung in das Gebiet der Lungen- 
arterie beobachtet. 

Am häufigsten hat Lungenechinococce im rechten Unterlappen seinen Sitz, seltener 
kommt er im oberen Lappen vor. Mitunter trifft man in mehreren Lappen gleichzeitig 
Echinococcen an; so fanden Chvostek und Widal je eine Blase im mittleren und unteren 
Lappen der rechten Lunge. Auch doppelseitiges Auftreten kommt vor (aus neuester Zeit 
eine Beobachtung von Zräntzel), 

Die Grösse der Blasen schwankt, kann aber den Umfang eines Mannskopfes 
erreichen und der Grösse einer ganzen Lunge fast gleichkommen. Unter solchen Um- 
ständen werden Erweiterung des Thoraxraumes, Verdrängung des Herzens, des Zwerch- 
telles und der Leber und bei jugendlichen Individuen Deviation der Wirbelsäule 
beobachtet. 

Echinococcenblasen von geringem Umfange können allmälig verkreiden, wobei 
sie sich in eine kalkige, mörtelartige Masse umwandeln und oft für lange Zeit in der 
Lunge als Corpus mortuum liegen bleiben. In anderen Fällen findet ein Eiterungs- 
process in der Umgebung der Blase statt, die Blase lockert sich, gelangt in die Bronchial- 
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wege und kann in toto expectorirt werden. — Im günstigsten Falle tritt an Stelle 
der Blase Narbenbildung ein, doch kommen auch Vereiterung und Verjauchung des 
umgebenden Lungenparenchymes vor. — In der Regel freilich findet die Ausstossung 
der Blasen in einzelnen Stücken und Fetzen statt; es kommt unter Umständen sogar 
nur zur Loslösung von mikroskopisch erkennbaren Theilchen, also zu einer Art von 
Exfoliato insensibilis. Zuweilen erfolgt die Ruptur einer fast unversehrten Blase in Folge 
von körperlicher Anstrengung oder von starkem Husten. Sitzt die Blase dicht unter der 
Pleura, so kann die Ruptur gleichzeitig in den Pleuraraum und in einen Bronchus 
geschehen, und es treten Erscheinungen von Pneumothorax auf. 

Scheuthauer beschrieb neuerdings einen Fall von multiloculärem Lungen- 
echinococc, welcher sich in den Aesten der Pulmonalarterie entwickelt hatte, so 
dass also ausser den Lymphbahnen /Virchow) und den Gallengefässen /v. Ferrichs/ auch 
die Blutbahnen der Entwicklung eines multiloculären Echinococce eine günstige Stätte 
bereiten können. Andra/ fand Echinococe in den Lungenvenen. 


Il. Aetiologie. Lungenechinococc kommt, wie Echinococe überhaupt, besonders in 
solchen Gegenden vor, in welchen viele Hunde gehalten werden, keine grosse Sauberkeit 
in den Wohnräumen herrscht und ein inniges Zusammenleben mit den Hausthieren Sitte 


Fig. 149. Fig. 150. 





Echinococcenhaken. Querschnitt einer Echinococcenmembran 
Vergr. 300fach, mit paralleler Schichtung. Vergr. 275fach. 


ist. Genaueres vergl. Bd. II, Leberechinococe. Am häufigsten trifft man ihn im mittleren 
Lebensalter an. — Für die Kindheit hat 7»ep/itz eine statistische Zusammenstellung 
gegeben. Unter 1140 Fällen von Echinococe der verschiedensten Organe kamen bei 
Kindern unter 14 Jahren 96 vor (8'4 Procente) und davon betrafen die Lungen 10 
(10°5 Procente). 


Il. Symptome und Diagnose. Lungenechinococe lässt sich nur dann mit Sicherheit 
diagnostieiren, wenn es zur Expectoration von Blasen, Blasenstücken oder Blasen- 
inhalt kommt. Blasen und Blasenfetzen sind leicht zu erkennen, Sie sind von milch- 
glasartiger oder knorpelig blauweisser Farbe, undurchsichtig und haben in grösseren 
Stücken die Neigung, sich mit dem freien Rande nach einwärts zu rollen (vergl. 
Fig. 151). Bei mikroskopischer Untersuchung findet man sie aus parallel laufenden 
Schichten zusammengesetzt, wobei sich die verschieden dicken Schichten durch leicht 
granulirte Linien von einander abgrenzen (vergl. Fig. 150). Was den Blaseninhalt 
anbetrifft, so würde man auf das Vorkommen von Scolices und auf Häkchen (vergl. 
Fig. 149) zu achten haben. Zeichtenstern beobachtete mehrfach, dass zur Zeit der Expec- 
toration von Echinococcenblasen im Auswurfe reichlich Zeyden’sche Asthmakrystalle auf- 
traten. Äoss wies in dem Inhalte von Echinococcenblasen, welche er operativ er- 
öffnet hatte, Soorpilze nach. Theoretisch hat man darauf hingewiesen, dass in zweifel- 
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haften Fällen das Auftreten von Bernsteinsäure, Inosit und Zucker im Auswurfe für die 
Diagnose zu verwerthen wäre, aber eine praktische Anwendung hat dieser Vorschlag 
bisher kaum gefunden. 

Lassen sich im Auswurfe keine Bestandtheile eines Echinococe nachweisen, so 
wird die Diagnose in der Regel nicht möglich sein. Zuweilen stellen kleine Echinococcen- 
blasen einen rein zufälligen Sectionsbefund dar. Mitunter tritt unvermuthet der Tod 
ein, bedingt durch plötzliches Bersten der Blase (Fall von After). In anderen Fällen 
stellen sich viele Monate lang recidivirende Blutungen ein, welche den Kranken er- 
schöpfen und in ihrer Ursache erst bei der Section aufgeklärt werden. — Auch kommt 
es zuweilen zur Entwicklung von Pleuritis, welche auffällig lang stationär bleibt, durch 
Entkräftung tödtet und auf einen subpleural gelegenen Lungenechinococe zurückzuführen ist. 
Bei central gelegenem umfangreichen Echinococe stellen sich sehr unbestimmte Symptome 
von Athmungsstörungen ein: Beengung in der Brust, Schmerzen und Stiche, Athmungs- 
noth, Erstickungsanfälle, mitunter Fieber und rapide Abmagerung, so dass das Krankheits- 
bild an dasjenige der Lungenschwindsucht erinnert. Sitzt ein umfangreicher Echinoeoce 
dicht unter der Pulmonalpleura, so kommen noch bestimmte locale Veränderungen hinzu: 
Dämpfung, über der Dämpfung aufgehobenes Athmungsgeräusch und aufgehobener 
Stimmfremitus, zuweilen Erweiterung einzelner Intercoestalräume, Thoraxerweiterung, 
Verdrängung des Herzens und der Leber. In der Peripherie der Dämpfung kann übrigens 
auch bei starker Compression der Lunge Bronchialathmen hörbar werden. 


Fig. 151. 





Echinococcenblase mit eingerollten freien Rändern. 
Natürliche Grösse. (Eigene Beobachtung.) 


Diese Erscheinungen müssen selbstverständlich andere werden, wenn die Echino- 
coccenblasen expectorirt worden sind. Es treten alsdann Cavernensymptome an ihre 
Stelle: tympanitischer oder metallisch-tympanitischer Percussionsschall, Geräusch des 
gesprungenen Topfes, Wintrich'scher Schallhöhenwechsel, bronchiales oder metallisch- 
bronchiales Athmungsgeräusch, verstärkte Bronchophonie, consonirende oder metallische 
Rasselgeräusche. 

Die Cavernenzeichen würden dann rückgängig werden und den physikalischen 

Symptomen über luftleerem Gewebe von Neuem Platz machen, wenn Narbenbildung ein- 
tritt. In anderen Fällen dagegen schliessen sich Erscheinungen von Lungenbrand 
an, wobei nekrotischer und putrider Zerfall in der Umgebung der Echinococcenblasen 
Platz greift. 
Kommt es zur Expectoration von Echinococcenblasen, so ist Heilung kein un- 
gewöhnlicher Ausgang. Sehr umfangreiche wachsende Echinococcen können durch Er- 
stickung tödten. Aber auch Haemopto&, Gangraen der Lunge, Durchbruch der Blase in 
die Pleurahöhle und Pyo-Pneumothorax, Durchbruch in den Herzbeutel mit nachfolgender 
Pericarditis oder durch das Zwerchfell in den Bauchraum und Peritonitis perforativa 
können den Tod herbeiführen. 

Auch hat man Durchbruch durch die Brustwand beobachtet, während Zaennec 
einen solchen in den Magen und Darm mit Abgang von Echinococcenblasen durch den 
After beschrieb. 
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Sehr gefährlich ist die Vornahme der Probepunction, denn nach 
von Schede, Cornil & Gibier, Israel und Revillod bersten danach leicht die Blasen und 
überfluthen die Bronchialwege mit ihrem Inhalte so sehr, dass acute Erstickungsgefahr 
entsteht. 


IV. Therapie. Die Behandlung hat sich vornehmlich auf Erhaltung der Kräfte 
und Bekämpfung von hervorstechenden Symptomen zu beschränken, 

Bei nach aussen durchbrechendem Echinococc ist eine chirurgische Behandlung 
nothwendig. Fenger, Mosler, Bouilly, Israel, Revillod und Ross haben aber auch, ohne 
dass ein Durchbruch drohte, Mosler sogar ohne genaue Localdiagnose, mit glücklichem 
Erfolge die chirurgische Entfernung der Parasiten unternommen. 

Man hat noch versucht, durch innere Mittel Echinococcen zum Absterben zu 
bringen. Cruveilhier empfahl dazu Aetherinhalationen, wonach in reichlicher Menge 
Echinococcenblasen ausgehustet sein sollen. Auch hat man Inhalationen von Oleum Tere- 
binthinae, Benzinum und Natrium chloratum, Kochsalzbäder, sowie Jodkalium innerlich 
und Quecksilberpraeparate benutzt. Ist eine Expectoration von Echinococcenblasen er- 
folgt, so wird man gut thun, einer gangraenösen Zersetzung durch innerliche Darreichung 
von Myrtol (0'15—0'3, 2stündl.) oder Oleum Terebinthinae (drei Male täglich 10 bis 
15 Tropfen auf Milch) und durch Einathmungen von Oleum Terebinthinae, Acidum 
carbolicum (2—4 : 100), Thymol oder Aehnlichem entgegenzuarbeiten. 


Anhang. Unter den thierischen Parasiten kommt in den Lungen noch Cysti- 
cercus cellulosae vor, welcher aber, wenn überhaupt, nur anatomisches Interesse hat. 
Orth beobachtete in einem Falle Pentastomum denticulatum. Ueber Distomiasis 
pulmonum vergl. Bd. I, pag. 418 und 425. Diesing beobachtete bei einem sechsjährigen 
Knaben Strongylus longevaginatus, der in grosser Zahl die Lungen theils frei, 
theils eingeschlossen durchsetzte. 


15. Pneumonomykosis. 


Als Pneumonomykosis bezeichnet man nach Virchow die Entwicklung von pflanz- 
lichen Parasiten in den Lungen. Ausser Spaltpilzen (Schizomyceten) sind Soorpilz 
(Oidium albicans) und Aspergillus beobachtet worden. 

Spaltpilze (Schizomyceten) spielen bei vielen Erkrankungen in den Luft- 
wegen eine hervorragende ursächliche Rolle, z. B. bei putrider Bronchitis, Lungenbrand 
und Lungenabscess, der weitgehenden Bedeutung der Zraenkcl'schen Pneumoniecoccen 
und der Tuberkelbacillen an diesem Orte gar nicht zu gedenken. 

Sarcina fand Heimer auf der v. Ziemssen’schen Klinik in dem Auswurfe eines 
Phthisikers theils frei, theils von Eiterkörperchen eingeschlossen. Ihre reichliche Ent- 
wicklung schien mit dem Auftreten einer Lungenentzündung in Zusammenhang zu 
stehen. Schon früher hat Zriedreich eine Beobachtung von Pneumonomycosis sarcinica 
beschrieben, doch hat neuerdings Zrscher gezeigt, dass sich Sarcina sehr häufig im 
Auswurfe bei sehr verschiedenen Krankheiten findet, wie bei Bronchitis, Pneumonie, 
Lungenbrand und Lungenschwindsucht u. s. w. und auch Zauser sieht ihn als einen 
völlig harmlosen Schmarotzer an. 

Soorpilz (Oidium albicans) beobachtete ZKosenstein in einem Falle von 
putrider Bronchitis. In einer Beobachtung von Zreyhan zeichnete sich dabei der Auswurf 
durch einen an Hefe erinnernden Geruch aus. Es wurden ganze Pfröpfe von Soorpilzen 
ausgeworfen, doch genas Patient nach drei Wochen, nachdem er stark von Kräften 
gekommen war. Auch Miiller fand bei fünf Kindern mit Bronchitis Soorpilz, während 
ihm oss in zwei Fällen von Lungenechinococce begegnete. 

Pneumonomycosis aspergillina entdeckte zuerst Virchow; aus neuester 
Zeit liegt eine sehr gründliche Untersuchung von Zürbringer vor. Die Befunde beziehen 
sich auf Leichen, welche vorwiegend Zeichen von chronischen Lungenkrankheiten 
(Phthisis, haemorrhagischer Infarct, Gangraen, Krebs) darboten. Zürdringer fand übrigens 
Aspergillus bereits während des Lebens im Auswurfe zwei Tage vor dem Tode eines 
seiner Kranken und auch Æother beschreibt einen Fall aus der Zeyden'schen Klinik, in 
welchem von einem 63jährigen Patienten mit Infiltrationserscheinungen der linken 
Lungenspitze vorübergehend graugrüne Bröckel von asbestartigem Glanze ausgehustet 
wurden, welche sich bei mikroskopischer Untersuchung als Partikel nekrotischen Lungen- 
gewebes ergaben, welches von Fruchtfäden und Fruchtköpfen des Aspergillus reichlich 
durchsetzt war. Im Laufe eines Monates waren die Pilze wieder aus dem Auswurfe ver- 
schwunden und es ging der Fall in Heilung über. Therapie diejenige des Lungenbrandes. 

Ueber Actinomykose der Lungen vergl. Bd. IV. 


Abschnitt VI. 


Krankheiten des Brustfelles. 


l. Brustfellentzündung. Pleuritis. 


Pleuresia. 


I. Aetiologie. Brustfellentzündung gehört zu den sehr häufigen 
Krankheiten. Bindegewebige Verwachsungen zwischen der Pleura 
costalis und Pl. pulmonalis als Folge von vorausgegangener Ent- 
zündung werden in den meisten Leichen angetroffen, sehr oft, ohne 
dass jemals während des Lebens Zeichen von Pleuritis beobachtet 
worden wären. Aber auch solche Formen von Brustfellentzündung, 
welche während des Lebens zu subjectiven und objectiven Symptomen 
führen, sind überaus häufig Gegenstand ärztlicher Behandlung. 

Kein Alter und kein Geschlecht bleibt von der Krankheit ver- 
schont. Man hat sie mehrfach bei Föten gefunden, und andererseits 
weisen Beobachtungen von Cruveilhier darauf hin, dass viele Greise 
durch eine schleichende, namentlich früher oft unerkannt gebliebene 
Pleuritis dahingerafft werden. Auch behauptet Lawrence neuerdings, 
dass eine idiopathische Pleuritis bei Neugeborenen nicht selten ange- 
troffen wird. Während der Kindheit wird man einer Pleuritis am 
häufigsten jenseits des zweiten Lebensjahres begegnen. Die grösste 
Zahl von Erkrankungen überhaupt trifft man jedoch zwischen dem 
20sten bis 50sten Lebensjahre an, was damit in Zusammenhang 
steht, dass man sich gerade in dieser Lebensperiode vielfach äusseren 
Schädlichkeiten auszusetzen hat. Auch das Ueberwiegen des männ- 
lichen Geschlechtes, welches von allen Statistikern angegeben 
wird, erklärt sich daraus, dass dasselbe in höherem Grade Gefahren 
aller Art preisgegeben ist. 

Die Entstehung einer Brustfellentzündung läuft wohl 
so gut wie ausnahmslos darauf hinaus, dass sich Spaltpilze mit 
Entzündung erregenden Eigenschaften auf den Pleuren festsetzen und 
durch ihre Ausscheidungsproducte eine Entzündung der Pleuren an- 
fachen. Zwar ist es nach neueren Untersuchungen kaum zweifelhaft, 
dass auch manche rein chemische Noxen zu Entzündungen in Geweben 
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zu führen vermögen, aber dieser Modus kommt wohl kaum bei der 
Genese einer Brustfellentzündung in Betracht. 


Bacteriologische Untersuchungen pleuritischer Exsudate sind in 
neuester Zeit mehrfach ausgeführt worden, wobei es sich mehr und mehr herausgestellt 
hat, dass dieselben nicht allein ein theoretisches Interesse besitzen, sondern auch von 
diagnostischer und prognostischer Bedeutung sein können. Es mag hier genügen, auf die 
Arbeiten von Zirlich, Weichselbaum, Fraenkel, Netter, Kracht, Levy, Koplik , Renvers, 
Jakowski, Goldscheider, Grawitz und Prinz Ludwig Ferdinand hingewiesen zu haben. 
Auch bei ausgedehnteren Untersuchungen hat es sich ergeben, dass durchaus nicht in 
jedem pleuralen Exsudate Spaltpilze nachzuweisen sind, und sowohl in eiterigen, als auch 
besonders häufig in serösen Exsudaten kann die bacteriologische Untersuchung negativ aus- 
fallen. Prinz Ludwig Ferdinand fand beispielsweise unter 9serösen Exsudaten 5 bacterienfrei, 
in zweien beobachtete er Pneumoniecoccen und in zwei anderen Staphylococcen. Damit ist 
aber durchaus noch nicht gesagt, dass derartige Exsudate unabhängig von Spaltpilzen 
entstanden seien, da die Erfahrungen darauf hinweisen, dass Spaltpilze im Gewebe der 
Pleura vorhanden waren und sich nur nicht dem Exsudate beimischten. Es sind sehr 
verschiedene Spaltpilze in serösen und eiterigen Exsudaten gefunden worden, so der 
Streptococcus pyogenes, der Staphylococcus pyogenes albus, aureus et citreus und der 
Fraenkel’sche Pneumoniecoccus. Auch der Tuberkelbacillus ist wiederholentlich nach- 
gewiesen worden. Im Exsudate von Typhoidkranken fanden Zambelli, Kelsch und Loriga 
& Pensuti Typhusbacillen. Dumontpallier gewann aus einem pleuralen Exsudate Erysipel- 
coccen, während Cowstoir-Suffit und Remont das Bacterium coli commune antrafen. Letulle 
und Netter fanden als selteneren Erreger einer Pleuritis den /rsed/änder'schen Pneumo- 
coccus, während in jauchigen Exsudaten Fäulnisspilze beobachtet wurden (Leptothrix, 
Micrococcus tetragenus, Spirochaete denticola, Proteus, Sarcina und die Bacillen des 
malignen Oedemes). 

Als häufigste Erreger einer Brustfellentzündung sind die pyogenen Streptococcen 
und Staphylococcen und der Zraenkel’sche Pneumoniecoccus anzusehen. Dabei sind diese 
Spaltpilze bald als Reincultur im Exsudate anzutreffen, bald kommen mehrere Arten 
neben einander vor. In Bezug auf Zraeskel’s Pneumoniecoccen ist zu merken, dass die- 
selben zwar am häufigsten in pleuralen Exsudaten beobachtet werden, welche im 
Gefolge einer fibrinösen Pneumonie entstanden sind, doch haben sich dieselben auch in 
serösen uud namentlich in eiterigen Exsudaten gefunden, welche sich unabhängig von 
einer fibrinösen Pneumonie gebildet hatten. Bei der mikroskopischen Untersuchung auf 
Spaltpilze hat man unter Umständen mit grosser Vorsicht zu verfahren; so zeigte 
Kucharski, dass, während man bei Untersuchung eines frischen serösen Exsudates in 
der Regel keine Tuberkelbacillen findet, dieselben mitunter nachweisbar werden, wenn 
man das Exsudat in einem sterilisirten Gefässe 2—3 Tage lang verschlossen hält 
und dann die Gerinnsel auf Tuberkelbacillen untersucht, welche sich mittlerweile ab- 
gesetzt haben. 

Kracht fand in Thierversuchen unter der Leitung von Grawitz, dass die Pleura- 
höhle im Stande ist, Eitercoccen in Wasser verdünnt ohne Schaden zu resorbiren; eine 
Pleuritis entstand erst nach Injection von Eitercoccen in die Pleurahöhle, wenn dieselben 
mit Ptomainen versetzt oder in concentrirten Salzlösungen suspendirt waren. 


Als häufigste Gelegenheiten für das Eindringen von organisirten 
Entzündungserregern in die Pleuren und damit der Veranlassung für 
Pleuritis sind Erkältungen, Verletzungen, Entzündungen in 
der Umgebung, Infectionskrankheiten, chronische Krank- 
heiten und Krankheiten des Brustfelles selbst zu nennen. — 
Durch die genannten Schädlichkeiten wird die Widerstandskraft der 
Gewebe gegenüber Spaltpilzen herabgesetzt, und eine Infection mit 
Spaltpilzen ermöglicht. 

Es bleibt noch eine Gruppe von Pleuritiden übrig, bei welchen 
man nicht im Stande ist, irgend eine Ursache ausfindig zu machen, 
weshalb man sie eryptogenetische (spontane) Pleuritis nennen 
kann. Und doch dürften hier in der Regel Ursachen ernster Art 
bestehen. Gerade auf diese Pleuritis sieht man oft nach mehr oder 
minder langer Zeit Erscheinungen von Tuberculose folgen, und es 
dürfte kaum zweifelhaft sein, dass die spontane Pleuritis häufig eine 
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Folge eines schon bestehenden tuberculösen Herdes, am häufigsten 
in den Lungen ist. a 

Freilich darf man nicht so weit gehen, jede ceryptogenetische 
Pleuritis als tuberculös anzusehen, denn es giebt zweifellos auch 
nicht tuberculöse eryptogenetische Pleuritiden. Mehrfach habe ich 
beobachtet, dass dieselben binnen eines kurzen Zeitraumes in grösserer 
Zahl zur Aufnahme auf die Klinik gelangten, worauf dann wieder 
längere Zeiten der Ruhe folgten, so dass ich den Eindruck gewann, es 
handle sich hier um eine selbständige Infectionskrankheit. 

Fiedler hat darauf hingewiesen, dass manche Formen von spontaner Pleuritis zu 
der Noxe des Gelenkrheumatismus in Beziehung stehen und gewissermaassen eine 
larvirte Form von Gelenkrheumatismus darstellen. 

An dem Vorkommen einer Erkältungspleuritis, refrigeratorische 
(rheumatische) Pleuritis, kann nicht gut gezweifelt werden, wobei 
freilich die Erkältung immer nur eine praeparatorische Rolle spielt. 

Durchnässung und plötzliche Abkühlung, welche der Körper zu er- 
dnlden hat, führen nicht selten eine Entzündung des Brustfelles herbei. 
Zuweilen gelingt es anamnestisch nachzuweisen, dass gerade diejenige Brust- 
seite von Entzündung befallen ist, welche einem plötzlichen nnd starken 
Wärmeverluste besonders lebhaft oder ganz ausschliesslich ausgesetzt war. 
Die Gefahr, an refrigeratorischer Pleuritis zu erkranken, erscheint um so 
grösser, je weniger resistenzfähig ein Individuum ist, und daraus erklärt 
es sich, dass Personen, welche ein längeres Krankenlager durchgemacht 
haben oder noch an chronischen Erkrankungen leiden, mitunter auch dann 
an refrigeratorischer Pleuritis erkranken, wenn sie niemals das Kranken- 
zimmer verlassen haben und höchstens in einem unbewachten Augenblicke 
einer oft leichten Zugluft ausgesetzt waren. Bei der grossen Neigung, 
welche Laien haben, alle Erkrankungen auf Erkältungen zurückzuführen, 
wird man leicht verstehen, dass diese Schädlichkeit vielfach irrthümlich 
oder aus Gewohnheit beschuldigt wird, aber trotz alledem hiesse es den 
Thatsachen Gewalt anthun, wollte man den Begriff der Erkältung ganz und 
gar aus der Aetiologie streichen. 


Ausser Erkältungen geben Verletzungen Grund für eine primäre Brust- 
fellentzündung ab, — Pleuritis traumatica. Dergleichen ereignet sich 
nach Schlag, Stoss, Fall oder Quetschung, wenn dabei das Brustfell in 
irgend einer Weise betheiligt ist. Die Entzündung des Brustfelles kann für 
sich bestehen oder sich mit traumatischen Veränderungen an den Brust- 
muskeln, an dem Thoraxskelet oder an den Lungen (Contusionspneumonie) 
verbinden. 

Häufig wird eine Brustfellentzündung von benachbarten entzündeten 
Organen aus fortgepflanzt, — fortgeleitete Pleuritis. 

Hier stehen wieder solche Fälle an Häufigkeit obenan, welche ent- 
zündliche Veränderungen des Lungenparenchymes begleiten. Besonders oft, 
fast regelmässig, kommt dergleichen bei fibrinöser Pneumonie vor. Letztere 
benennt man als Pleuro-Pneumonie. Auch zu katarrhalischer Lungenent- 
zündung, zu Lungenschwindsucht, Lungenabscess, Lungenbrand, haemor- 
rhagischem Infaret und Embolie, zu Echinococe in der Lunge, Bronchial- 
katarrh und Peribronchitis kann Brustfellentzündung hinzutreten, ohne dass 
übrigens eine unmittelbare Fortsetzung der Entzündung bis zur Oberfläche 
der Pleura für alle Fälle nothwendig erscheint, so dass offenbar eine Ver- 
breitung der Entzündungserreger durch die Lymphbahnen stattfinden kann. 
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Wohl immer stellt sich Pleuritis ein, wenn Zerstörungsprocesse in der Lunge 
die Pleura pulmonalis zum Zerfalle gebracht haben und ein Durchbruch in 
die Pleurahöhle stattgefunden hat. 

Auch können Entzündungen des Herzbeutels, des Brustbeines, der 
Rippen und Wirbelsäule Pleuritis im Gefolge haben. In manchen Fällen 
geben krebsige Entartung der Brustdrüse oder des Oesophagus und Abscesse 
des letzteren in Folge von Fremdkörpern zur Entstehung von Brustfell- 
entzündung Veranlassung; beispielsweise ist eine Beobachtung bekannt, in 
welcher man in dem Entzündungsproducte der Pleura einen Zahn vorfand, 
welcher verschluckt und von dem Oesophagus aus in die Pleurahöhle durch- 
gebrochen war. Auch Entzündungen des Zellgewebes am Halse oder im 
Mediastinum setzen sich mitunter auf das Brustfell fort, oder es wird die 
Brustfellentzündung durch Eitersenkungen hervorgerufen. 

Unter Umständen geben Entzündungen im Bauchraume zu secundärer 
Pleuritis Veranlassung. Dahin rechnen wir Bauchfellentzündung, Abscesse 
der Leber, Milz und Nieren, Paranephritis, para- und perityphlitische Ab- 
scesse, Psuasabscesse u. 8. f. Wolbrecht wies an Beobachtungen der Gerhard!- 
schen Klinik nach, dass in 38 Procenten aller Fälle von Perityphlitis eine meist 
seröse Pleuritis hinzutrat. Die Fortsetzung der Entzündung wird bald durch die 
zahlreichen Lymphbahnen vermittelt, mit welchen das Zwerchfell durchsetzt 
ist, bald brechen Eiterherde durch das Diaphragma direct in die Pleura- 
höhle durch und fachen hier secundär Pleuritis an. Man trifft daher an 
letzterem Orte zuweilen Gallenfarbstoff, Koth und Helminthen an. 

Es sei hier ausdrücklich hervorgehoben, dass, wenn sich Pleuritis in der Nähe 
von Abscessen, wie bei Lungengangraen entwickelt, sio keineswegs auch eiteriger Natur 
sein muss. Vor einiger Zeit lag auf der Züricher Klinik ein 32jähriger Mann mit einem sehr 
grossen paranephritischen Eiterherde, welchen mein College Arönlein mit Erfolg öffnete. 
Eine vor der Operation hinzugetretene Pleuritis ergab bei der Punction ein vollkommen 
seröses, wasserklares Fluidum und ähnliche Erfahrungen habe ich vielfach gemacht. 

In einer anderen Reihe von Fällen handelt es sich als Veranlassung 
für secundäre Pleuritis um Infecetionskrankheiten. 

Unter den Infectionskrankheiten sind vor Allem Masern, Scharlach, 
Pocken, acuter Gelenkrheumatismus, Diphtherie, Endocarditis ulcerosa, 
Gonorrhoe (See), Pyaemie und Septikaemie hervorzuheben. Sehr viel seltener 
tritt Pleuritis zu Abdominaltyphus hinzu und meist entsteht sie hier nicht 
früher, als bis das Fieber remittirend geworden ist (Stadium hecticum). 

Mitunter üben Spaltpilze, welchen die betreflenden Infectionskrankheiten ihren 
Ursprung verdanken, auf die Pleuren, wohin sie mit dem Säftestrome gelangt sind, einen 
directen entzündlichen Reiz aus, häufiger aber sind wohl secundäre Infectionen mit 
Streptococcen im Spiele. Bemerkenswerth ist, dass sich manche Epidemieen von Infections- 
krankheiten durch eine häufige Combination mit secundärer Pleuritis ganz besonders 
auszeichnen. 

Auch tief eingreifende Veränderungen im Blut- und Stoffwechsel in 
Folge von chronischen Krankheiten sind häufige Ursachen für eine 
secundäre Pleuritis. Hervorgehoben seien namentlich Morbus Brightii, Gicht, 
Sceorbut, Syphiliscachexie, Cachexien aller Art und Herzklappenfehler. 

Endlich kann Pleuritis eine Folge von Erkrankungen der Pleuren 
selbst sein. Dabei kommen hauptsächlich Tuberkel, Krebse und Sarkome der 
Pleuren in Betracht. 

In den meisten Fällen handelt es sich um eine einseitige Pleuritis. 
Tritt eine Brusttellentzündung doppelseitig auf, so hat man es meist 
mit Tuberkel, Krebs, Morbus Brightü, Gicht, Scorbut, Syphilis- 
cachexie, kurz und gut mit Allgemeinleiden zu thun. 
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II. Anatomische Veränderungen. Je nach den Entzündungspro- 
ducten pflegt man zwischen trockener und flüssiger Brustfellentzün- 
dung zu unterscheiden: Pleuritis sicca — Pl. humida s. exsudativa. 
Jene führt zur Bildung von fibrinösen Niederschlägen, diese zur 
Absetzung einer entzündlichen Flüssigkeit. Letztere kann serös, 
eiterig, blutig oder jauchig sein, so dass man zwischen einer Pleuritis 
serosa, purulenta (Pl.suppurativa, s. Empyema, s. Pyothorax), haemor- 
rhagica und P]. putrida zu unterscheiden hat. Jedoch muss man nicht 
‘glauben, dass sich diese verschiedenen Formen unvermittelt gegen- 
überstehen. Im Gegentheil! Man bekommt es sehr oft mit Misch- 
lingen zu thun, bei welchen gewöhnlich die eine oder die andere 
Componente vorwiegt. In diesem Sinne pflegt man von einer Pleuritis 
sero-fibrinosa, Pl. fibrino-purulenta etc. zu sprechen. 


Unter 407 Fällen von sogenannter primären Pleuritis, welche ich 1884—1893 auf 
der Züricher Klinik behandelte, waren: 


30 fibrinöse . . . 2... 

310 seröse . . . . ee 
41 eiterige . . 2 2... 
5 jauchige . . . 2... 
1 blutige . . . 2... 


407 

In dem Anfange stimmen wohl sämmtliche Pleuritisformen über- 
ein. Die Veränderungen leiten sich nämlich mit einer ungewöhnlichen 
Erweiterung und Hyperaemie der subserösen und serösen Blutgefässe 
ein. Dadurch gewinnt die entzündete Stelle der Pleura ein auffällig 
geröthetes Aussehen, welches bald gleichmässig vertheilt erscheint, 
bald in Gestalt von dicht neben einander liegenden Strichen und 
Adern, bald in Form von stark gerötheten Inseln und Flecken auf- 
tritt. An einzelnen Stellen kann es zur Zerreissung von Blutgefässen 
und zur Bildung von kleinen Blutextravasaten kommen, welche 
letzteren zuweilen bis auf die freie Oberfläche der Pleura vordringen. 

Zu den beschriebenen Veränderungen gesellen sich meist sehr 
schnell Schwellung und Auflockerung des serösen und subserösen 
Pleuragewebes hinzu, Vorgänge, welche man offenbar als Folgen einer 
Exsudation aus den erweiterten Blutgefässen aufzufassen hat. Die 
freie Oberfläche der Pleurablätter verliert ihren spiegelnden (Glanz 
und nimmt ein mattes Aussehen an, welches Klebs vortrefflich mit 
einer behauchten Glasplatte verglichen hat. Man hat dasselbe vor- 
nehmlich auf Quellung, körnige Trübung und theilweise Lockerung 
und Losstossung der Endothelien zurückzuführen. 

Die entzündlichen Veränderungen finden einen vorläufigen Ab- 
schluss darin, dass es auf der Oberfläche der Pleura zur Bildung 
von bald spinnengewebedünnen, bald diekeren und derberen Mem- 
branen kommt, welche sich mit Hilfe eines Scalpells leicht abschaben 
und entfernen lassen. Diese Membranen werden aus exsudirtem Faser- 
stoff zusammengesetzt, dessen Ursprung Virchow in das Parenchym 
des Brustfelles verlegt, während Kindfleisch durch unmittelbare Beob- 
achtung wahrscheinlich zu machen sucht, dass er den erweiterten 
Blutgefässen entstammt und auf der freien Oberfläche der Pleura 
zur Gerinnung kommt. Bei mikroskopischer Untersuchung derartiger 
Membranen findet man eine faserige Grundsubstanz, in welcher mehr 
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oder minder reichlich Rundzellen vertheilt sind. Bei Zusatz von 
Essigsäure quillt die Grundsubstanz auf und nimmt ein homogenes 
Aussehen an. 

Bei Pleuritis sicca s. fibrinosa bleibt es bei diesen Ver- 
änderungen. Je nachdem es sich um eine umschriebene Erkrankung 
oder um eine ausgedehnte Entzündung handelt, hat man zwischen 
einer Pleuritis sicca circumscripta (Pl. localis s. partialis ) uud einer 
Pleuritis sicca diffusa (Pl. totalis) zu unterscheiden. In der Regel 
betrifft der Process beide gegenüberliegenden Pleurablätter einer 
Thoraxseite und nur selten ist er auf die Pleura pulmonalis oder 
auf die Pleura costalis beschränkt. 

Wird eine Pleuritis sicca rückgängig, so schwinden die Mem- 
branen durch Resorption, wobei ihre Bestandtheile einer theils 
schleimigen, theils fettigen Umwandlung verfallen. In anderen Fällen 
dagegen kommt es durch fortschreitende Organisation dieser ent- 
zündlichen Häute zu bindegewebigen Verwachsungen (Adhaesionen) 
zwischen Pleura costalis und Pleura pulmonalis, wobei sich die in 
ihnen eingeschlossenen Rundzellen theils in Bindegewebszellen um- 
wandeln, theils durch Aneinanderreihen und allmäliges Hohlwerden 
neue Blutgefässe bilden. Man bezeichnet einen solchen Ausgang auch 
als Pleuritis adhaesiva. Zuweilen entstehen nach vorausgegangener 
Pleuritis zwar keine Adhaesionen, aber es bilden sich durch binde- 
gewebige Umwandlung von entzündlichen Neomembranen Verdickungen 
der Pleura, welche sehnig-weisse, narbenartige Stellen darstellen und 
an das Aussehen von Sehnenflecken des Herzbeutels lebhaft erinnern. 

Die Form von pleuritischen Adhaesionen gestaltet sich sehr verschieden. Bald ist 
ein ganzer Lappen oder eine ganze Lunge durch mehr oder minder derbes Bindegewebe 
mit der Costalwand verbunden, bald bestehen strangartige, mitunter sehr lang aus- 
gezogene bandartige bindegewebige Verbindungen, bald endlich bekommt man es mit 
zottenartigen Anhängseln zu thun, welche zuweilen durch Lösung von vorausgegangenen 
strangfürmigen Verbindungen entstanden sind. 

Bei Pleuritis humida s. exsudativa sind die ersten Ver- 
änderungen genau dieselben, wie sie im Vorausgehenden für die 
Pleuritis sicca geschildert worden sind. Sie schreiten mehr oder 
minder schnell fort, wobei es zur Ansammlung eines flüssigen Exsu- 
dates in der Pleurahöhle kommt. 

Ist das Exsudat seröser Natur, Pleuritis serosa, so stellt 
es meist eine dünne gelbliche oder gelblich-grüne Flüssigkeit dar, 
welche selten vollkommen klar, häufiger dagegen getrübt und mit 
Flocken untermischt ist. Beobachtungen von rein seröser Pleuritis 
kommen nicht häufig vor; in der Regel trifft man theils in dem 
Fluidum, theils auf der Oberfläche der Pleuren mehr oder minder 
derbe und dicke, gelbe fibrinöse Gerinnsel an. Besonders reichlich 
pflegen sich dieselben an solchen Punkten anzusammeln, welche an den 
Athmungsbewegungen relativ wenig betheiligt sind, namentlich in 
den Furchen zwischen den Lungenlappen und in dem Raume zwischen 
Zwerchfell und Lungenbasis. An solchen Stellen, an welchen sich 
die Faserstoffmassen auf der Pleura pulmonalis und Pleura costalis 
unmittelbar berühren, erscheint ihre Oberfläche auffällig uneben und 
netzartig gegittert, Veränderungen, welche offenbar durch die gegen- 
seitige Verschiebung und Reibung der Pleuraflächen hervorge- 
rufen sind. 
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In ihrem mikroskopischen Verhalten stimmen die fibrinösen Gerinnsel mit den 
früher beschriebenen Membranen der Pleuritis sicca überein, so dass sie also aus einer 
ftibrillären Grundsubstanz und aus meist sparsam vertheilten Rundzellen bestehen. Das 
seröse Fluidum ist meist arm an zelligen Bestandtheilen. Man begegnet in ihm ver- 
einzelten Rundzellen, abgelösten Endothelien und oft auch einzelnen rothen Blutkörperchen. 
Haben Exsudate längere Zeit bestanden, so zeigen die Zellen Zeichen fettiger Degene- 
ration und beginnenden Zerfalles, und man findet auch neben Fettkörnchenzellen freie 
Fetttropfen vereinzelt oder gruppenförmig in dem Fluidum vor. 

Bei eiteriger Brustfellentzündung, Pyothorax (Empy- 
ema, Pleuritis purulenta s. suppurativa) gleicht das flüssige Ex- 
sudat gewöhnlichem Abscesseiter. Es stellt demnach ein grünliches 
oder grünlich-gelbes Fluidum dar, welches undurchsichtig ist und sich 
bei längerem Stehen in zwei Schichten trennt, von welchen die untere 
krümelig und sedimentartig ist und vorwiegend die zelligen Bestand- 
theile des Fluidums enthält, während die obere hauptsächlich aus Eiter- 
serum besteht. Auch bei dieser Form von Pleuritis werden fibrinöse 
Gerinnsel nur selten vermisst werden. Oft zeichnen sich dieselben durch 
eigenthümliche Weichheit aus, welcher bei der mikroskopischen Unter- 
suchung ein grosser Reichthum an zelligen Bestandtheilen bei Ab- 
nahme der fibrillären Grundsubstanz entspricht. Eine eiterige Pleu- 
ritis kann von vornherein als solche bestehen oder sie bildet sich aus 
einer serösen Pleuritis dadurch aus, dass die Zahl der farblosen Blut- 
körperchen im flüssigen Exsudate eine ungemein grosse wird. Uebri- 
gens dürfte der letztere Entstehungsmodus für die Mehrzahl der 
Fälle die Regel bilden. 

Was die Herkunft der Eiterkörperchen betrifft, so hat man wohl einen 
grossen Theil auf Auswanderung von farblosen Blutkörperchen aus den entzündlich er- 
weiterten Blutgefässen der Pleura zurückzuführen. Wenn man jedoch überlegt, dass sich 
mitunter eiterige Exsudate ausserordentlich schnell bilden und einen ‘erstaunlich grossen 
Umfang erreichen, ohne dass man im Blute eine Verminderung weisser Blutkörperchen 
nachzuweisen vermag, so wird die Vermuthung sehr nahe gelegt, dass es noch andere 
Entstehungsquellen für Eiterkörperchen giebt. Rindfleisch beobachtete in Experimenten 
ihre Bildung aus Endothelien, wobei sich die Kerne in letzteren vermehrten und sich 
dann von den Mutterzellen lostrennten. Auch wird eine Bildung von Eiterkörperchen 
aus den ursprünglich fixen Bindegewebskörperchen des subserösen und serösen Binde- 
gewebes behauptet. 

Bei mikroskopischer Untersuchung findet man in dem eiterigen Exsudate 
theils unversehrte, theils verfettete Eiterkörperchen. In einer Beobachtung bin ich auf 
Krystalle gestossen, welche die Form von Doppelpyramiden besassen und vollkommen 
den Charcot-Neumann’schen Krystallen, beziehungsweise Zeyaen’s Asthmakrystallen glichen. 
Die gleiche Beobachtung hat jüngst Grawitz gemacht. 
| Bei jauchiger Pleuritis, Pleuritis putrida, bekommt 
man es mit einem grau-grünlichen oder schmutzig-rothbraunen Fluidum 
zu thun, welches durch seinen stechenden, widerlich stinkenden und 
aashaften Geruch auffällt. Es entsteht wohl meist secundär durch 
Jauchige Zersetzung eines eiterigen oder haemorrhagischen Exsudates 
und kommt namentlich bei Pyaemie, Septikaemie, putrider Bronchitis 
und Lungenbrand vor, wenn diese Krankheiten den Ausgangspunkt 
einer exsudativen Brustfellentzündung bilden. 

Bei mikroskopischer Untersuchung eines jauchigen Exsudates findet 
man vorwiegend körnigen Detritus, welchen Wintrich treffend als Punktmasse beschrieben 
bat und der wohl grösstentheils aus Spaltpilzen besteht. In mehreren eigenen Beob- 
achtungen enthielt das Exsudat eine unglaublich grosse Zahl von Fettsäurenadeln. Jedes 
Tröpfchen starrte voll von feingeschwungenen und zierlich gewundenen Nadeln, welche 
gleich fein gesponnenen Glasfäden zahlreich neben- und durcheinander lagen. Auch findet 
man in solchen Fällen, in welchen putride Bronchitis oder Lungenbrand nach erfolgtem 
Durchbruche einer putriden Pleuritis zu Grunde liegt, dass sich in dem Exsudate eigen- 
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thümlich semmelbraune Bröckel oder Pfröpfe zeigen, welche bei mikroskopischer Unter- 
suchung aus Margarinsäurenadeln, Fetttropfen, Lungenschwarz und Leptothrix pulmo- 
nalis bestehen. Wir haben diese Pfröpfe unter dem Namen der mykotischen Bronchial- 
pfröpfe ausführlich bei den beiden genannten Krankheiten geschildert. 

Eine blutige Pleuritis, Pleuritis haemorrhagica,. ist 
leicht daran zu erkennen, dass das flüssige Exsudat blutige Farbe 
besitzt. In frischen Fällen und bei sehr reichlicher Blutbeimengung 
kann das Fluidum wie ein eben aus der Ader gelassenes Blut aus- 
sehen, während es in älteren braunroth oder braunschwarz ist. Im 
ersteren Falle trifft man die rothen Blutkörperchen meist unver- 
ändert an, während bei längerem Bestehen der Entzündung kugelige 
Quellungen, Einkerbungen, Entfärbung und Zerfall der rothen Blut- 
körperchen beobachtet werden. Meist wird man noch daneben farblose 
Blutkörperchen und Fettkörnchenzellen antreffen. Die Blutkörper- 
chen stammen meist nur zum kleineren Theil aus Extravasaten, der 
Mehrzahl nach gelangen sie durch Diapedese aus den Blutgefässen 
in den Pleuraraum. 

Vor einiger Zeit beobachtete ich bei einem Typhuskranken ein blutiges Exsudat, 
welches lackfarben und haemoglobinhaltig war. Alle rothen Blutkörperchen waren zerstört. 
Im frisch punctirten Exsudate fanden sich viele Mikrococcen. 

Zuweilen bekommt man es mit einem stark fetthaltigen Exsudat zu 
thun, welches an das Aussehen von Chylus oder Milch erinnert. Bei mikro- 
skopischer Untersuchung findet man Fetttröpfchen, Fettkörnchenzellen, auch 
Cholestearinkrystalle. Fetthaltiges Exsudat bildet sich hauptsächlich bei carci- 
nomatöser Pleuritis, aber auch zuweilen unabhängig von Careinom /Debove). 

Auch kann es sich ereignen, dass Exsudate, am häufigsten eiterige, 
eine colloide Umwandlung erfahren, so dass sie ein viscides Fluidum 
darstellen. Ich habe dergleichen vor einiger Zeit bei einem Manne mit 
carcinomatöser Pleuritis gesehen, der zuerst ein dünnflüssiges seröses Fluidum 
in seiner Pleurahöhle beherbergte, welches allmälig eine colloide Umwand- 
lung erfuhr. 


Die Menge eines pleuritischen Exsudates zeigt grosse 
Schwankungen. Oft beträgt sie nur wenige Esslöffel, während sie in 
anderen Fällen bis 10 Liter erreicht und nach einigen Angaben selbst 
diese Werthe überschreitet. 


Die chemische Zusammensetzung flüssiger pleuritischen Exsu- 
date ist öfters Gegenstand von Untersuchungen gewesen. Das specifische Gewicht schwankt 
in den meisten Fallen zwischen 1015 bis 1023, und man darf im Allgemeinen den von 
MHehu gefundenen Satz als richtig anerkennen, dass wenn ein Fluidum in der Pleura- 
höhle ein specifisches Gewicht von unter 1015 besitzt, es seine Entstehung einer Trans- 
sudation, d. h. einem Hydrothorax verdankt, während ein specifisches Gewicht von über 
1018 für einen pleuritischen Ursprung spricht. Der Eiweissgehalt seröser Exsudate wechselt 
zwischen 35—7 Procenten und hält demnach zwischen der Albuminmenge im Lymph- 
und im Blutserum die Mitte. Gerhardt wies in serösen und eiterigen Exsudaten Par- 
albumin nach. In vielen Fallen kommt Zucker vor, in anderen bekommt man es mit einem 
glycogenartigen Körper zu thun, welcher sich spontan oder künstlich durch Speichel in 
Zucker umwandelt /Zichhorst;. Glycogen wurde von Salomon in eiterigen Pleuraexsudaten 
vergeblich gesucht, während er es in künstlich erzeugten Abscessen nachweisen konnte. 
Brieger & Guttmann stellten neuerdings aus einem sero-fibrinösen Exsudate, welches sich 
an der Imft gebläut hatte, eine Indigo-bildende Substanz dar. Naunyn fand ausserdem 
regelmässig Harnstoff, Harnsiure und (holestearin. Letzteres kam besonders reichlich 
in eiterigen Exsudaten vor, wenn dieselben längere Zeit mit der äusseren Luft in Be- 
rührıng gestanden hatten. Auch stellte Naunyn aus eiterigen Exsudaten Leucin, Tyrosin 
und Xanthin dar. 

Ewald untersuchte eingehend den Gasgehalt von pleuritischen Exsudaten. 
In serösen Exsudaten wechselt die Menge der CO, zwischen 40—03 Procenten und 
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nimmt um so mehr zu, je länger das Exsudat besteht. In eiterigen Exsudaten ist die 
Kohlensäuremenge um so geringer, je mehr Eiterkörperchen das Fluidum enthält. Stick- 
stoff und Sauerstoff kommen immer nur in Spuren vor. 

Ueber die Bacterienbefunde in pleuritischen Exsudaten ist bereits 
berichtet worden. 

Nicht immer kann sich ein Exsudat frei in der Pleurahöhle 
bewegen. In der Regel finden vielfache Verklebungen zwischen der 
Pleura pulmonalis und Pl. costalis statt, so dass eine freie Bewegung 
des Fluidums erheblich beeinträchtigt und nicht selten vollkommen 
verhindert wird. Oft sind die Verklebungen so reichlich vertheilt, 
dass man es mit einer Ärt von grobmaschigem Schwamm zu thun 
bekommt, dessen Lücken mit Flüssigkeit durchsetzt sind. Zuweilen 
findet eine Verklebung zwischen den Pleurablättern längs der ganzen 
Oberfläche des Fluidums statt, Fälle, welche man als abgekapselte 
Pleuritis zu bezeichnen pflegt. Bestehen innerhalb einer Pleurahöhle 
mehrfache von einander getrennte Abkapselungen, so hat man dies 
wohl auch als Pleuritis multilocularis benannt. Nur selten wird sich 
eine’ Pleuritis von vornherein als abgekapselt entwickeln, in der 
Regel stellt die abgekapselte Form eine Art von secundärer Umwand- 
lung und vorläufigem Ausgange einer Brustfellentzündung dar. 

Grosse Exsudate haben begreiflicherweise nicht anders in der 
Pleurahöhle Platz, als wenn durch Dislocation der Brust- und 
Baucheingeweide und ebenso durch Ausweitung des Thorax Raum 
für sie geschaffen wird. 

Mit zuerst leiden in Folge von Flüssigkeitsansammlung in der 
Pleurahöble die Lungen. Dieselben schwimmen anfänglich auf der 
Oberfläche der Flüssigkeit und können zunächst ihrem Contractions- 
bestreben mehr oder minder gut folgen. Wird jedoch das Fluidum 
übermässig gross, so werden sie comprimirt und in ein derbes luft- 
leeres Gewebe umgewandelt. Die Compression findet zunächst nach 
‚oben und vorn, schliesslich nach oben und hinten statt. Ist sie voll- 
kommen, so stellt die Lunge ein luftleeres plattgedrücktes, kuchen- 
artiges Gebilde dar, welches eine zähe lederartige Consistenz und 
eine graurothe, braunrothe oder dunkelschwarze Farbe besitzt. Bestehen 
Adhaesionen an den Pleuren, so können die Compressionsverhältnisse 
mannigfaltige und von dem Orte und der Art der Adhaesionen ab- 
hängige Veränderungen erfahren. 

Nächst den Lungen erleiden die mediastinalen Organe, vor 
Allem Herz und grosse Gefässe, Dislocation und Compression. Durch 
ein linksseitiges Exsudat wird das Herz nach rechts verschoben, so 
dass seine rechte äussere Grenze bis in den Raum zwischen rechter 
Mamillarlinie und rechter Axillarlinie reichen kann. Man achte 
darauf, dass das Herz meist in toto nach rechts verschoben wird,, 
so dass also die Herzspitze nach links gewendet bleibt. Drehungen 
des Herzens derart, dass die Spitzengegend des Herzens am weitesten 
in den rechten Thoraxraum gedrängt wird, kommen zwar vor, sind 
aber erheblich seltener. Bei rechtsseitiger Pleuritis wird das Herz 
abnorm weit in den linken Thoraxraum hineingeschoben, so dass es: 
mit seiner Spitze anstatt innerhalb der linken Mamillarlinie in der 
linker Axillarlinie zu liegen kommt. Sehr häufig findet man das 
Herz tiefer als normal, was mit dem tieferen Stande des Zwerchfelles 
in Zusammenhang steht. p? 
36* 
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Der Druck, welchen das Exsudat ausübt, äussert sich auch auf 
das Zwerchfell und die ihm anliegenden Baucheingeweide, Leber und 
Milz. Das Zwerchfell kommt tiefer als normal zu stehen, es verliert 
die nach oben gerichtete convexe Kuppel und wird mehr plan oder 
bei genügend grossem Exsudat wölbt es sich nach unten convex in 
den Bauchraum hinein. Bei rechtsseitigem flüssigen Ergusse wird 
sammt dem Zwerchfelle auch die Leber nach abwärts gedrängt. Ge- 
wöhnlich kommt der rechte Leberlappen excessiv tief zu stehen, 
während der linke ungewöhnlich hoch liegt, so dass offenbar eine 
Drehung der Leber eintritt, wobei man den Drehpunkt an den Ort 
des Ligamentum teres zu verlegen hat. 

Früntzel macht mit Recht darauf aufmerksam, dass die eben erwähnte Drehung 

der Leber nicht in allen Fällen beobachtet wird. Nach Erfahrungen von Zruude hat 
nämlich bei umfangreichen pleuritischen Ergüssen das Zwerchfell nicht nur auf der 
kranken, sondern auch auf der gesunden Seite einen tieferen Stand als normal. Daraus 
folgt, dass die Verschiebung der Leber unter Umständen nicht auf einen einzigen Lappen 
beschränkt bleibt, sondern das ganze Organ in einheitlichem Sinne betrifft. Ist die 
Verschiebung auf der kranken Seite besonders hochgradig, so kann die Leber, wie dies 
Fräntzel in zwei Fällen sah, in ihrer Mittellinie eine Art von winkeliger Knickung 
erfahren. 
Bei linksseitigem pleuritischen Erguss betrifft die Dislocation 
ausser dem Zwerchfelle noch die Milz. Letztere wird meist nach unten 
und medianwärts gedrängt, so dass sie in mehr oder minder grosser 
Ausdehnung mit freier Fäche unter dem linken Hypochondrium 
hervorschaut. Zuweilen erleidet sie eine auffällige Drehung um ihre 
Längsachse, so dass letztere nicht dem Verlaufe der Rippen parallel 
liegt, sondern sich mehr oder minder senkrecht zu demselben stellt. 
Auch ist es verständlich, dass der Magen namentlich in seinem 
Fundustheile Ortsveränderungen erfährt. Die beschriebenen Vorgänge 
erleiden begreiflicherweise für den Fall mannigfaltige Abänderungen, 
wenn die in Frage kommenden Organe durch Adhaesionen fixirt sind, 
oder wenn der reinen Druckwirkung durch Meteorismus, Abdominal- 
tumoren, Flüssigkeits- oder Gasansammlung im Peritonealraume ent- 
gegengearbeitet wird. 

Auf Veränderungen, welche in Folge des Flüssigkeitsdruckes 
die Thoraxwandungen und die Wirbelsäule erfahren, werden wir 
späterhin bei Besprechung der Symptome ausführlich einzugehen 
haben. Kommen pleurale Exsudate zur Resorption, so bleiben oft 
sehr gewaltige Verdickungen und Verwachsungen der Pleura- 
blätter zurück. Man spricht dann auch von pleuritischen Schwarten. 
Mitunter finden ausgedehnte Verkalkungen in denselben statt, so 
dass die Lunge wie in einer Art von Kalkmantel eingehüllt ist, 
und es erscheint oft wunderbar, dass derartige Menschen mit ver- 
hältnissmässig geringen Beschwerden lange Zeit haben leben können. 
Mitunter werden nach lang bestandenen Pleuritiden schwielige 
Entartungen der Brustmuskeln beobachtet. 


UT Symptome. Nicht wenige Fälle von Pleuritis verlaufen unter 
so geringen Beschwerden, dass sie während des Lebens vollkommen 
verborgen bleiben — latente Pleuritis. Es trifft dies gewöhnlich 
bei Pleuritis sicca von geringer Ausdehnung zu, welche man nicht, 
anders als höchstens aus ihren Folgen erkennen kann, sobald durch 
Adhaesionen die respiratorische Locomotion der Lungen beschränkt 
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ist oder die complementären Pleuraräume obliterirt werden. Wir 
werden auf die physikalischen Zeichen dieser Zustände sehr bald 
genauer eingehen. 

Oft beschränken sich die objectiven Symptome einer Rippenfell- 
entzündung auf locale Veränderungen, höchstens, dass noch über 
Seitenstechen und Athmungsbeschwerden geklagt wird, Dinge, welche 
den Kranken zum Arzte führen. 

In anderen Fällen kommt es neben localen ‚Veränderungen zu 
Allgemeinsymptomen, unter welchen namentlich die fieberhaften Er- 
scheinungen eine hervorragende Stelle einnehmen. Bald beginnt das 
Leiden nach Art einer acuten Krankheit mit einem einmaligen oder 
meist mit mehrmaligem Schüttelfroste, an welchen sich beträchtliches, 
oft continuirliches Fieber anschliesst, welches nach drei- bis vier- 
wöchentlicher Dauer schwindet, während gleichzeitig die localen Ver- 
änderungen am Brustfell rückgängig werden. Nicht selten tritt es von 
vornherein in mehr subacuter Weise auf. Wiederholtes Frösteln stellt 
sich zu Anfang ein, das Fieber ist unregelmässig und zieht sich vier, 
sechs und selbst acht Wochen hin. Es kommen endlich Fälle mit 
chronischem Verlaufe vor, bei welchen fieberhafte und fieberfreie 
Zeiten vielfach mit einander abwechseln. Wird doch über Beobach- 
tungen berichtet, in welchen sich die Dauer der Krankheit bis über 
zwanzig Jahre erstreckte. 

Die Schwere der Allgemeinsymptome hängt nicht immer von 
der Ausbildung der localen Veränderungen ab. Ausgedehnte Pleuritiden 
sind oft mit geringen Allgemeinerscheinungen verbunden und um- 
gekehrt. Unter den Allgemeinerscheinungen ist keine von so unzwei- 
deutigem Werthe, dass sie zu einer sicheren Diagnose führen könnte, 
so dass letztere allein aus etwaigen Localveränderungen möglich ist. 
Besonders gilt dies für secundäre Pleuritiden. bei welchen die Allge- 
meinsymptome vollkommen in den Erscheinungen des Grundleidens 
aufgehen können. Die localen Symptome wechseln, je nachdem flüssiges 
Exsudat vorhanden ist oder nicht, und wir werden demnach die 
Symptome der Pleuritis sicca und der Pl. humida gesondert besprechen. 


Pleuritis sicca. 


Zu den Hauptsymptomen einer Pleuritis sicca gehören Schmerz 
und pleuritisches Reibegeräusch. Ueber die diagnostische Auslegung 
des Schmerzes können zwar noch Zweifel aufkommen, dagegen be- 
weist ein Reibegeräusch mit Sicherheit das Bestehen von Pleuritis 
sicca. Obschon Reibegeräusche bei sorgfältiger Untersuchung sehr viel 
öfter gefunden werden, als man dies vielfach zu glauben pflegt, 
kommen dennoch Beobachtungen vor, in welchen sie trotz einer be- 
stehenden Pleuritis dauernd tehlen, und hier eben kann die Diagnose 
in’s Schwanken kommen. Alle weiteren localen Veränderungen hängen 
vornehmlich von diesen beiden Symptomen ab. 

Hüten die Kranken das Bett, so fallen sie nicht selten bei der 
Inspection durch die Körperlage auf, welche sie meist mit grosser 
Bebarrlichkeit festhalten (passive Körperlage). In der Regel liegen 
sie auf der gesunden Seite. Der nächste Grund dafür erscheint darin 
gegeben, dass bei Lagerung auf der kranken Seite die Thoraxwand 
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einen Druck erleiden würde, und dass jeder, auch noch so leichte 
Druck die pleuritischen Schmerzen steigert. Traube hat ausserdem 
noch darauf hingewiesen, dass es bei Lagerung auf der kranken Seite 
zu Stauung in den Venen der erkrankten Subserosa und Serosa kommt, 
wodurch die nahe gelegenen Nerven gereizt werden und zu heftigen 
Schmerzen Veranlassung geben könnten. Der Kranke sucht daher 
instinctiv in der Regel die Lage auf der gesunden Seite auf, weil er 
sehr bald merkt, dass er nur in dieser von Schmerzen einigermaassen 
frei ist. Freilich ist diese Lage keine in allen Fällen constante. Es 
kommen dabei vornehmlich Reizbarkeit der Kranken und Intensität 
des Schmerzes in Betracht. Bei gleichgiltigen Personen wird man die 
Körperlage auf der gesunden Seite nicht selten vermissen. Auch kann 
man häufig beobachten, dass am Anfange der Krankheit, in welchem 
die Schmerzen am heftigsten zu sein pflegen, ganz consequent die Lage 
auf der gesunden Seite eingenommen wird, während späterhin die 
Kranken mehr und mehr in Rückenlage und selbst in Lage auf der 
erkrankten Seite zurückkehren. 

Die erkrankte Brustseite nimmt an den Athmungsbewe- 
gungen weniger lebhaft Theil als die gesunde. Gleichzeitig pflegt 
man zu beobachten. dass die respiratorischen Excursionen des Brust- 
korbes auf der erkrankten Seite später einsetzen als auf der gesunden, 
auch erfolgt häufig die Ausdehnung des Thorax nicht gleichmässig, 
sondern in einzelnen Absätzen. Auch hierfür hat man als Ursache 
den pleuritischen Schmerz zu betrachten. Jede lebhafte Athmungs- 
bewegung muss durch Dehnung des Brustfelles den Schmerz steigern, 
und jede unvorsichtig ausgeführte Athmung ruft durch einen plötz- 
lich einsetzenden Schmerz eine unwillkürliche Hemmung des Athmungs- 
mechanismus hervor. Sind die Schmerzen lebhaft und weit verbreitet, 
so kann die erkrankte Brustseite bei der Athmung fast ganz und 
gar still stehen. Beschränken sich dagegen die Schmerzen auf eine 
untere oder obere Hälfte einer Brustseite, so findet mitunter eine 
Difterenz in der Lebhaftigkeit der Athmungsbewegungen zwischen 
der oberen und unteren Hälfte einer Brustseite in der Art statt, dass 
der gesunde Abschnitt ungewöhnlich lebhaft agirt, während der kranke 
bei Jeder Bewegung geschont wird. 

Zuweilen begegnet man einer Art von vorübergehender Diffor- 
mität des Brustkorbes. Die Schulter kommt auf der erkrankten 
Seite niedriger zu stehen; die Intercostalräume sind etwas enger; 
der Thorax scheint nach einwärts gezogen; die Brusthaut lässt sich 
auf der erkrankten Seite leichter in einer Falte aufheben als auf der 
gesunden, und die Wirbelsäule zeigt eine scoliotische Verkrümmung 
derart, dass ihre Convexität der gesunden Brustseite zugekehrt ist. 
Offenbar nehmen alle diese Veränderungen von der Verkrümmung 
der Wirbelsäule den Ausgangspunkt. Die Kranken bringen dieselbe 
unbewusst deshalb hervor, damit die entzündete Pleura costalis mög- 
lichst entspannt und schmerzfrei wird. Meist gleichen sich diese 
Dinge schnell und vollkommen aus, sobald man die Kranken Rücken- 
lage einnehmen lässt. 

An Wangen und sichtbaren Schleimhäuten geben sich nicht selten 
Zeichen von Cyanose kund. Dieselben werden um so hochgradiger sein, 
je unregelmässiger und oberflächlicher die Athmung vor sich geht. 
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Die Palpation des Brustkorbes führt zunächst zu Ergebnissen, 
welche den Resultaten der Inspection zur Bestätigung dienen. Eine 
geringere Betheiligung der kranken Brustseite an den Athmungs- 
bewegungen wird bei der Palpation daran erkannt, dass die auf den 
Thorax hinaufgelegten Hände von der kranken Brustseite weniger 
gehoben werden als von der gesunden. 

Die Betastung des Brustkorbes ist aber ausserdem wichtig zum 
Nachweise und zur Begrenzung des pleuritischen Schmerzes. Druck 
in die Intercostalräume wird schmerzhafter empfunden als Druck auf 
die Rippen, weil letztere die Kraft des Druckes abzuschwächen im 
Stande sind. Jedoch muss man sich bei der Palpation einer gewissen 
Methodik befleissigen. Es genügt nicht, regellos bald hierhin, bald 
dorthin zu drücken. Man taste jeden einzelnen Intercostalraum sorg- 
fältigst von vorn nach hinten ab und bezeichne die Grenze der 
schmerzhaften Zone mit einem Zeichenstifte, so dass man auf diese 
Weise einen getreuen Aufriss des schmerzhaften Bezirkes erhält. — 
Aus der Grösse des letzteren wird man auf den Umfang des Ent- 
zündungsbezirkes einen gewissen Rückschluss ziehen dürfen, obschon 
man von anderen Entzündungsvorgängen weiss, dass das Gebiet 
der schmerzhaften Zone nicht überall die Grenzen der Entzündung 
erreicht, sie dafür aber an anderen Stellen überschreitet. In der Regel 
werden die auf dem Thorax abgesteckten Grenzen unregelmässig 
verlaufen und sich über mehr als einen Intercostalraum hinziehen. 
Am häufigsten nehmen sie erfahrungsgemäss die unteren vorderen 
und seitlichen Thoraxabschnitte ein, und namentlich oft pflegen die 
der Brustwarze benachbarten Stellen ganz besonders empfindlich 
zu sein. 

Besteht pleuritisches Reibegeräusch von beträchtlicher Intensität, 
so theilt sich dasselbe mitunter der aufgelegten Hand mit, — Pleural- 
fremitus. Man fühlt es bald als ein leichtes flüchtiges Anstreifen, 
wie wenn man schnell mit dem Finger über Seidenzeug fährt, bald 
bekommt man es mit einer knarrenden und knirschenden Empfindung 
zu thun, gleich als ob man einen Schneeball zwischen den Händen 
zerdrückt oder eine feste steife Ledersohle mit den Fingern hin und 
her biegt. Fälle der letzteren Art bezeichnet man wohl auch direct 
als fühlbares Leder- oder Neulederknarren. 

Gewöhnlich stellt sich das Lederknarren nicht als eine con- 
tinuirliche Erscheinung dar, sondern lässt deutliche Unterbrechungen 
und Absätze erkennen. Oft besteht es nur auf der Höhe der Inspi- 
ration, in anderen Fällen fühlt man es während der In- und Exspi- 
ration, am seltensten wird man es allein während der letzteren an- 
treffen. In der Regel ruft es den Eindruck hervor, als ob sich rauhe 
an einander reibende Flächen von oben nach unten verschieben oder 
umgekehrt, so dass man von einem Affrictus ascendens und A. des- 
cendens gesprochen hat. Seltener kommen horizontale oder schräge 
Verschiebungen zur fühlbaren Perception. Fast immer nimmt der 
Pleuralfremitus an Intensität zu, wenn man die Athmungsbewegungen 
absichtlich vertiefen lässt. Auch stärkerer Druck mit den Fingern 
in die Intercostalräume vermehrt zuweilen seine Intensität. Die Er- 
scheinung ist, zwar nicht so constant, als dies von älteren Autoren 
mehrfach behauptet worden ist. doch gehen einzelne neuere Schrift- 
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steller zu weit, wenn sie eine Verstärkung des fühlbaren Reibe- 
geräusches durch Druck ganz und gar in Abrede gestellt haben. 
Das Reibegeräusch ist oft von sehr flüchtiger Dauer; nicht selten 
geht es nach wenigen Minuten oder Stunden für immer verloren. In 
anderen Fällen schwindet es unter den Händen, wenn die Kranken 
mehrfach tief geathmet haben, um jedoch nach mehr oder minder 
langer Zeit von Neuem zum Vorschein zu kommen, doch kann es 
sich auch ereignen, dass es zuweilen Wochen, Monate und selbst 
Jahre lang bestehen bleibt. 

Der Stimmfremitus wird durch Pleuritis sicca nicht ver- 
ändert, denn die dünnen membranösen Auflagerungen, welche das 
Brustfell bedecken, sind nicht im Stande, die Uebertragung der 
Stimmwellen auf die Thoraxwand in greifbarer Weise zu schwächen. 

Bei der Percussion findet man keine Abnormität, hingegen 
liefert die Auscultation sehr wichtige Aufschlüsse. 

Das Athmungsgeräusch erscheint auf der erkrankten 
Seite häufig auffällig schwach und unterbrochen (saccadirt). Die 
Abschwächung des Athmungsgeräusches lässt sich daraus herleiten. 
dass die erkrankte Brustseite bei den Athmungsbewegungen mög- 
lichst geschont wird. Saccadirtes Vesiculäratlimen dagegen muss 
dann auftreten, wenn die Athmungsbewegungen selbst in Absätzen 
erfolgen. 

Das Hauptsymptom einer Pleuritis sicca bildet jedoch das pleu- 
ritische Reibegeräusch. Der akustische Charakter eines pleuriti- 
schen Reibegeräusches ist nicht immer der gleiche. Bald bekommt 
man es mit einem oberflächlichen und leichten, sanften Anstreifen zu 
thun, bald ist das Geräusch hart, laut, knirschend oder knarrend. Zu 
seinen akustischen Eigenschaften gehört es noch, dass es Unter 
brechungen und Absätze erkennen lässt. Es ist mitunter so laut, dass 
man es bereits in einiger Entfernung vom Kranken vernimmt. oder 
dass es der Kranke selbst zuerst hört. Künstlich kann man es in der 
Weise nachahmen, dass man einige Finger fest an die Ohrmuschel 
drückt und mit den trockenen Fingerkuppen der anderen Hand ruck- 
weise darüberfährt. Soes berichtet, an ihm metallischen Beiklang 
gehört zu haben, wenn der benachbarte Magen oder Darm stark mit 
Lutt erfüllt war. 


Man hat früher mehrfach behauptet, dass eine Brustfellentzündung erst mehrere 
Tage bestehen müsse, bevor die fibrinösen Ausschwitzungen einen genügenden Grad von 
Härte erreicht hätten, um hörbare pleuritische Reibegeräusche zu erzeugen. Jedoch hat 
schon Lebert gefunden, dass pleuritische Reibegeräusche, am ersten und zweiten Krank- 
heitstage hörbar waren. und /Zräntzel hat mit Sicherheit Recht, wenn er ihm bereits 
nach zwölf bis vierzehn Stunden begegnet sein will. Üebrigens ist es nicht nöthig, dass 
beide Pleurablätter mit Auflagerungen überdeckt sind; Axsszer und Zerder fanden auch 
dann pleuritisches Reiben, wenn sich die Entzündung auf ein einziges Pleurablatt be- 
schränkte. Aehnliches findet bei Pericarditis statt. 

Die Entstehung pleuritischer Reibegeräusche lässt sich unschwer 
begreifen. Nach Untersuchungen von Donders weiss man, dass bei den Athmungsbewe- 
gungen die Pleurablätter an einander vorbeigleiten, was aber deshalb ohne Geräusch vor 
sich geht, weil die Oberflächen der einander zugekehrten Pleurablätter feucht und voll- 
kommen glatt sind. Wird jedoch in Folge von Entzündung ihre Oberfläche uneben und 
rauh, so hört man die Verschiebung häufig als pleuritische Reibegeräusche, welche bei 
genügender Intensitat sogar — wie schon früher erwähnt — gefühlt werden. Die Unter- 
brechungen der Reibegeräusche erklärt man daraus, dass sich bei den Verschiebungen 
vorübergehend Hindernisse entgegenstellen, zu deren Beseitigung es eines kurzen Zeit- 
raumes bedarf. 
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Pleuritische Reibegeräusche findet man am häufigsten auf der 
Höhe der Inspiration, viel seltener am Anfang derselben. Zuweilen 
kommen sie nur dann zum Vorschein, wenn man tiefe und beschleunigte 
Athmungsbewegungen ausführen lässt. Mitunter bekommt man sie 
während der In- und Exspiration, am seltensten während der letzteren 
allein zu hören. Wird längere Zeit tief geathmet, so können sie 
plötzlich für mehr oder minder lange Zeit verschwinden, offenbar, 
weil die rauhen Pleurablätter in Folge der andauernden stärkeren 
Reibung glatter geworden sind. Zuweilen sind sie jedoch auch sonst 
tagelang verschwunden, um dann unvermuthet von Neuem aufzutreten, 
ohne dass besondere locale Veränderungen oder Störungen im Allge- 
meinbefinden nachweisbar wären. Stärkerer Druck mit dem Stethoskop 
verstärkt nicht selten akustisch pleuritische Reibegeräusche, und in 
manchen seltenen Fällen sind sie nur dann überhaupt vernehmbar, 
wenn ein gewisser Druck mit dem Hörrohr gegen die Brustwand 
ausgeübt wird. Ihre Dauer gehorcht keinen bestimmten Gesetzen. 
Die Zeiträume wechseln von wenigen Minuten bis zu mehreren Jahren. 
Wintrich beispielsweise berichtet über einen tuberculösen Kaufmann, 
bei welchem er vier Jahre lang pleuritische Reibegeräusche hörte. Am 
häufigsten wird man sie über den vorderen und seitlichen unteren 
Abschnitten des Brustkorbes vernehmen. Begegnet man ihnen allein 
über den Lungenspitzen, so muss dies den Verdacht erwecken, dass 
tuberculöse Veränderungen in den Lungen bestehen, zu welchen sich 
secundär Pleuritis sicca hinzugesellt hat. 


Einen sehr eigenthümlichen Rhythmus können pleuritische Reibegeräusche dann 
annehmen, wenn sich der Entzündungsprocess nahe dem Herzbeutel ausgebildet hat, 
was erfahrungszemäss häufiger bei links- als bei rechtsseitiger Brustfellentzündung vor- 
kommt. Man findet in solchen Fällen eine scheinbare Abhängigkeit der Reibegeräusche 
von den Herzbewegungen, so dass man sie bei oberflächlicher Untersuchung für peri- 
carditische Reibegeräusche halten könnte, — pleuro-pericardiale Reibegeräusche. 
Wir werden an einer späteren Stelle auf die Differentialdiagnose genauer einzugehen haben. 


Gewissermaassen den Uebergang von localen Veränderungen zu 
Allgemeinerscheinungen bildet der Husten. Oft ist er ein sehr 
quälendes Symptom, welches dem Kranken starken Schmerz verursacht 
und die Nachtruhe raubt. 


Manche Autoren behaupten, dass bei Pleuritis als solcher kein Husten vorkomme, 
sondern dass etwaiger Husten stets auf einen complicirenden Bronchialkatarrh zu be- 
ziehen sei. Die Experimentatoren, welche durch mechanische Reizung der Pleura bei 
Thieren Husten zu erzeugen versuchten, stimmen in ihren Angaben nicht überein; 
Nothnagel löste dadurch keinen Husten aus, Aoths erzeugte ihn. Nach meinen Erfahrungen 
bewirkt eine entzündliche Reizung der Pleura des Menschen heftigen Hustenreiz. Man 
wird beobachten, dass viele Pleuritiker husten, ohne zu expectoriren oder sonstige 
Zeichen von Bronchokatarrh darzubieten. Auch kann ich bei vielen gesunden Menschen 
durch leisen Druck in einen Intercostalraum Hustenreiz und Husten hervorrufen. Jeder, 
der auch nur mit einiger Aufmerksamkeit seine Kranken beobachtet, wird finden, dass 
sich bei der Punction seröser pleuritischen Exsudate dann heftiger Hustenreiz einzustellen 
pflegt, wenn einige Zeit Flüssigkeit ausgelaufen ist und sich die entzündeten Pleurablätter 
mehr und mehr einander nähern. Bei Personen mit operirten Empyem gelingt es eigent- 
lich ausnahmslos durch leichte mechanische Reizung der Pleura Husten zu erzeugen. 
Fast immer husten Patienten mit Empyem stark, sobald man aus einer Incisionswunde 
den Eiter entleert oder die geöffnete Pleurahöhle ausspritzt u. =. f. 


Unabhängig von Hustenbewegungen besteht bei Pleuritis sicca 
sehr häufig Seitenstechen. Fehlt dasselbe, so kann man die Krank- 
heit überhaupt nur erkennen, wenn pleuritische Reibegeräusche vor- 
handen sind. 
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. In einzelnen Fällen ist man dem Schmerze nicht auf der kranken, sondern auf 
der gesunden Seite begegnet, was Gerhardt daraus zu erklären versucht, dass Anasto- 
mosen zwischen den Thoraxnerven beider Seiten im Mediastinum bestehen müssten, 
doch hat sich Muss vergeblich bemüht, dieselben anatomisch nachzuweisen, 


Nicht selten setzt die Krankheit plötzlich mit Fiebererschei- 
nungen ein. Einmaliger Frost oder längeres und mehrfaches Frösteln 
beginnen die Scene, und es schliessen sich daran continuirliche, sub- 
continuirliche oder ganz unregelmässige Temperatursteigerungen an. 
Dieselben gehen mit anderen Fiebersymptomen Hand in Hand, wohin 
namentlich Vermehrung der Pulsfrequenz, gesteigerter Durst, allge- 
meine Mattigkeit und Abgeschlagenheit und sparsame Diurese zu 
rechnen sind. 

Pleuritis sicca besteht vielfach als eine selbständige Krankheit oder 
sie bildet in anderen Fällen nur ein praeparatorisches, complicatives 
oder consecutives Vorkommniss bei Pleuritis humida s. exsudativa. 
Bereits bei Schilderung der anatomischen Veränderungen wurde her- 
vorgehoben, dass Pleuritis humida in der Regel als Pleuritis sicca 
anhebt. Kommt später bei flüssiger Pleuritis das Exsudat zur Re- 
sorption, so nähern sich allmälig die meist rauhen Pleuraflächen bis 
zur gegenseitigen Berührung, und es werden damit die Verhältnisse 
einer Pleuritis sicca von Neuem geschaffen. Endlich finden sebr häufig 
längs des Niveaus eines entzündlichen Ergusses fibrinöse Auf- 
lagerungen auf den Pleuren und Verklebungen derselben statt, so 
dass sich die Zeichen eines bestehenden Fluidums im Pleuraraume 
mit denjenigen von Pleuritis sicca verbinden. 

Unter den Nachkrankheiten von Pleuritis sicca kommen 
hauptsächlich pleuritische Adhaesionen in Betracht. Unter Umständen 
führen dieselben zu Obliteration der complementären Pleuraräume oder 
zu Fixation der Lungenränder, was man daran erkennt, dass respi- 
ratorische Verschiebungen der unteren und medianen Lungengrenzen 
percussorisch nicht nachweisbar sind. 


Riegel & Tuczek haben gefunden, dass, wenn Adhaesionen von dem vorderen 
Rande der linken Lunge zur äusseren Fläche des Herzbeutels ziehen, eine inspiratorische 
Verstärkung des Spitzenstosses des Herzens stattfindet. Indem nämlich durch die inspira- 
torische Volumenszunahme der Lungen die bindegewebigen Adhaesionen angezogen 
werden, nähern sie das Herz stärker der Brustwand und machen dadurch den Spitzen- 
stoss während der Inspiration deutlicher. 

Ich habe das in Rede stehende Symptom mehrfach noch unter anderen Um- 
ständen beobachtet. Es handelte sich dabei um Personen mit diffusem Bronchialkatarrh, 
welcher vor Allem die vorderen unteren Lungenabschnitte einnahm. Bei jeder Inspiration 
zogen sich die Intercostalräume tief ein, und da ausserdem wegen des Katarrhes die 
Lungen wenig verschieblich waren, so fand auch in diesen Fällen während der In- 
spiration eine stärkere Annäherung zwischen der Spitzenstossgegend des Herzens und 
der Brustwand und dadurch ein inspiratorisches Deutlicherwerden des Spitzenstosses 
statt. Die Erscheinung schwand vollkommen, nachdem der Katarrh beseitigt war. 


Zuweilen werden pleuritische Synechien so ausgebreitet, dass 
eine oder beide Lungen in ihrer ganzen Circumferenz fixirt sind. Da 
nun aber die Iungenbeweglichkeit auf die Bluteirculation und in 
erster Linie auf die Entleerung der Pulmonalarterie von grossem Ein- 
tlusse ist, so begreift man leicht, dass die bezeichneten Veränderungen 
den Circulationsapparat nothwendigerweise in Mitleidenschaft ziehen. 
Zwar betreffen die Störungen des Blutkreislaufes zunächst nur den 
rechten Ventrikel, doch pflanzen sich dieselben sehr bald in das 
Stromgebiet des linken Ventrikels fort, so dass daraus schliesslich 
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Hypertrophie und Dilatation des ganzen Herzens hervorgehen. Be- 
sonders eingehend sind diese Verhältnisse von Bäumler beleuchtet 
worden. Im Verlaufe derartiger Zustände kommt es sehr. leicht 
zur Ausbildung von Stauungserscheinungen, deren Entwicklung 
gerade in den Lungen ganz besonders durch die behinderte Loco- 
motion der Lungen begünstigt wird. Nicht selten schliessen sich 
daran emphyseiatöse Veränderungen in den Lungen an, aber auch 
bei circumscripten pleuritischen Adhaesionen wird nicht selten Em- 
physem unterhalb der adhaerenten Stellen gefunden, verursacht durch 
ungleiche Ausdehnung der Lungen und ungleichmässige Luftver- 
theilung in ihnen. 


Pleuritis humida s. exsudativa. 


Wie bei Pleuritis sicca, so nehmen auch bei Pleuritis humida 
die localen Veränderungen das Hauptinteresse in Anspruch. 
Für die Erkennung des Leidens geben die Erscheinungen der Per- 
cussion und Palpation den Ausschlag, denn man wird es nicht gut 
auf sich nehmen wollen, das Vorhandensein einer Flüssigkeit im 
Brustfellraume bei Fehlen von Dämpfung zu diagnosticiren. Freilich 
ist dazu erforderlich, dass die Flüssigkeit einen gewissen Umfang 
erreicht hat, woher Flüssigkeitsansammlungen unterhalb eines be- 
stimmten Minimalmaasses während des Lebens verborgen bleiben. Es 
liegen hierüber experimentelle Untersuchungen vor. Ferber fand, dass 
bei der Leiche eines zwölfjährigen Kindes 120 Cem. Wasser in den 
Thorax hineingelassen werden mussten, bevor eine schwache finger- 
hohe Dämpfung über der hinteren unteren Thoraxfläche zum Vor- 
schein kam. Bei einem Erwachsenen waren sogar 400 Ccm. nothwendig, 
ehe sich eine etwa zwei Finger hohe Dämpfung einstellte. Man 
wird daher im Allgemeinen behaupten dürfen, dass für einen Er- 
wachsenen durchschnittlich !/ Liter Flüssigkeit nothwendig ist, wenn 
man die Diagnose auf Pleuritis humida mit Sicherheit stellen will. 

Was die Dicke des Exsudates anbetrifft, welche zur Entstehung 
. einer Dämpfung nothwendig erscheint, so wird dazu durchschnittlich 
2Cm. Dicke erforderlich sein. Aber die Percussion verlangt unter 
solchen Umständen eine gewisse Vorsicht, weil die Dämpfung nur 
dann deutlich wird, wenn man sich der schwachen (leisen) Percussion 
bedient. 

Aber nicht etwa, dass eine Dämpfung allein für Flüssigkeit 
in der Pleurahöhle spräche. Dazu ist noch nöthig, dass über der 
Dämpfung der Stimmfremitus abgeschwächt oder aufgehoben ist, ohne 
dass andere Ursachen für dieses Vorkommniss bestehen. 

Die Ausbildung der localen Veränderungen bei flüssiger Pleuritis 
richtet sich fast ausschliesslich nach der Menge des Exsudates. 
Namentlich gilt dies für die Verdrängungserscheinungen an benach- 
barten Organen, welche bei geringem Flüssigkeitsergusse vollkommen 
fehlen, bei umfangreichem dagegen einen erstaunlich hohen Grad 
erreichen. 

Unter den Erscheinungen bei der Inspection lenkt häufig die 
Körperlage des Kranken die Aufmerksamkeit auf sich, denn 
während Kranke mit Pleuritis sicca mit Vorliebe auf der gesunden 
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Seite liegen, suchen solche mit flüssiger Pleuritis beharrlich die Lage 
auf der kranken Seite einzuhalten. Geht eine trockene Pleuritis einer 
flüssigen voraus, so erkennt man den Uebergang von der einen Form 
zur anderen mitunter daran, dass sich die Körperlage ändert, so 
dass später der Patient ebenso consequent auf der kranken Seite liegt. 
als er in dem Vorstadium die Lage auf der gesunden beobachtete. 

Der Grund für die Lage auf der kranken Seite beruht vor- 
wiegend auf mechanischen Verhältnissen. Bei Lage auf der kranken 
Seite liegt nämlich die gesunde Brustseite frei nach oben, so dass 
sie bei den Athmungsbewegungen frei und möglichst ergiebig in 
Gebrauch genommen werden kann. Da die Lunge in der erkrankten 
Thoraxseite bereits durch das Exsudat in ihrer Athmungsfähigkeit 
beschränkt ist, so wird die Belastung des Thorax in der Seitenlage 
nicht als Erschwerung des Respirationsactes wirken. Würde der 
Patient auf der gesunden Seite liegen, so müsste er sofort in hoch- 
gradige Athmungsnoth gerathen, denn auf der erkrankten Seite ist 
der Athmungsprocess an und für sich gestört und die gesunde Brust- 
seite wird durch die Körperlast ebenfalls an der freien Excursion 
gehindert. 


Constant freilich ist die eben erwähnte Körperlage nicht. Man wird sie um so 
sicherer finden, je grösser die Flüssigkeitsmenge und je lebhafter das Athmungsbedürfnisa 
sind. Sehr starke Schmerzhaftigkeit kann ihr Zustandekommen vereiteln. In solchen 
Fällen nehmen die Kranken, wie ‚Jrdral zuerst hervorhob, mitunter Diagonallage 
auf der erkrankten Seite ein, also die Mitte zwischen vollkommener Rücken- und Seiten- 
lage. Aber auch vollkommene Rückenlage und bei geringem Exsudate, desgleichen bei 
eintretender Resorption Lage auf der gesunden Seite kommen zur Beobachtung. 

Ist das Athmungsbedürfniss sehr gesteigert, so können sich zu den bezeichneten 
Körperlagen Erscheinungen von Orthopnoe hinzugesellen. 


Auf der erkrankten Seite besteht meist eine deutliche Um- 
fangszunahme des Thorax. Der Grad der Ektasie hängt von 
der Menge des Exsudates und von der Nachgiebigkeit der Thorax- 
wandungen ab, woher sie meist bei jugendlichen Individuen bedeu- 
tender ist als bei älteren. Da das Exsudat sich zunächst in den 
unteren Abschnitten des Pleuraraumes anzusammeln pflegt, so kann 
sich die Fktasie auch allein auf diese Theile beschränken. Bei um- 
fangreichem Exsudat nimmt jedoch die ganze Thoraxseite an der 
Ausdehnung Theil. 

Dabei fällt die betreffende Thoraxseite durch grössere Circum- 
ferenz auf. Die Intercostalräume erscheinen breiter, sind aber weniger 
deutlich zu erkennen, als auf der gesunden Seite, mitunter sogar fast 
vollkommen verstrichen. In seltenen Fällen kann es zu Hervorwölbung 
der Intercostalräume kommen. Die Haut ist glänzender und farbloser 
und lässt sich mitunter weniger leicht in Falten erheben als auf der 
gesunden Seite. Schulter und Acromialende des Schlüsselbeines kommen 
auf der erkrankten Seite auffällig hoch zu stehen und an der Wirbel- 
siule erkennt man nicht selten eine leichte Scoliose, deren Convexität 
der erkrankten Thoraxseite zugekehrt ist. 

Der Grad der Fktasie lässt sich mit Hilfe eines Centimeter- 
maasses genau bestimmen. doch muss man eingedenk sein, dass schon 
unter normalen Verhältnissen die rechte Thoraxseite die linke um 
1—2 Cm. an Umfang übertrifft. Hat man kein Bandmaass zur Hand. 
so nehme man einen beliebigen Faden, lege denselben in gleicher 
Höhe um beide Thoraxseiten herum und prüfe. ob die Fadenlängen 
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für beide Thoraxseiten gleich sind oder nicht. Ektasien, welche 
5 Cm. überschreiten, gehören zu den bedeutenden und werden nur 


selten zur Beobachtung kommen. 

Gerhard! macht mit Recht darauf aufmerksam, dass auch bei Erwachsenen fast 
immer die gesunde Thoraxseite zur Zeit bestehender Exsudate bis zu 3 Cm. an Umfang 
zunimmt, und bei Kindern fand Verlias, dass in Folge von vicariirendem Lungen- 
emphysem gerade die gesunde Seite stärker ektatisch war als die kranke. 

Einen guten Ueberblick über die Ektasie erhält man dann, wenn man 
mittels eines biegsamen Blei- oder Kupferdrahtes oder mit Hilfe des von 
Woillez construirten Cyrtometers die Contouren des Thorax auf Papier 
zu übertragen sucht (vergl. Fig. 152). 

An den Athmungsbewegungen zeigt sich die erkrankte 
Thoraxseite wenig oder gar nicht betheiligt; im ersteren Falle setzen 
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Cyrtometercurve bei umfangreicher rechtsseitigen Pleuritis eines 40jahrigen Mannes. 


Höhe der Brustwarze. St = Sternum. W = 7ter Brustwirbel. Verkleinerung der Curve auf den 
vierten Theil. Die punktirte Linie deutet die Umfangsdiffərenz zwischen rechter und linker 
Brustseite an. (Eigene Beobachtung.) 


die Bewegungen oft später ein als auf der gesunden Seite. Auch 
Irregularitäten und Unterbrechungen in den Athmungsbewegungen 
werden beobachtet. 

Zuweilen begegnet [man auch inspiratorischen Einziehungen des Epi- 
gastriums, Dieselben stellen sich dann ein, wenn das Zwerchfell durch die Schwere des 
entzündlichen Fluidums stark nach abwärts gedrängt ist, so dass es sich convex in den 
Bauchraum hineinwölbt. Findet unter solchen Umständen eine inspiratorische Contraction 
des Zwerchfelles statt, so kann dies offenbar nicht anders geschehen, als wenn die Ansatz- 
punkte des Zwerchfelles nach einwärts gezogen werden. 

Die Athmungsfrequenz ist fast immer beträchtlich erhöht. 
Meist concurriren mehrere Umstände, um eine Beschleunigung der 
Athmung hervorzurufen. Einmal ist durch die Compression einer 
Lunge die Athmungsfläche verkleinert, so dass die Kranken durch 
Vermehrung der Athmungszüge und durch beschleunigte Lungen- 
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ventilation das einzubringen suchen, was ihnen durch die Ver- 
kleinerung der Athmungsfläche verloren geht. Bestehen ausserdem 
Schmerzen, so fallen die einzelnen Athmungszüge wenig tief aus 
und es wird dadurch selbstverständlich ein Moment mehr gegeben. 
um die Athmung frequenter zu machen. Ein anderer Grund für 
Vermehrung der Athmungsfrequenz kommt dann hinzu, wenn das 
Herz stark verdrängt ist, denn einmal wird dadurch die gesunde 
Lunge beengt, ausserdem aber müssen daraus Circulationsstörungen 
hervorgehen, welche auf den Athmungsprocess nicht ohne Einfluss 
bleiben. Auch verdient Berücksichtigung, dass das Zwerchfell mitunter 
stark nach abwärts gedrängt wird, oder dass die Intercostalmuskeln 
in Folge von seröser Durchtränkung leicht paretisch werden. Besteht 
Fieber, so giebt die erhöhte Körpertemperatur an sich schon Ver- 
anlassung genug, um die Zahl der Athmungszüge zu vermehren. 

Sehr augenfällige Erscheinungen stellen sich dann ein, wenn 
durch das Exsudat eine Verdrängung von Nachbarorganen 
hervorgerufen worden ist. Begreiflicherweise muss die Flüssigkeit 
einen gewissen Umfang erreicht haben, wenn sie diese Wirkung aus- 
üben soll; aber auch die Dislocationsfähigkeit der betreffenden Organe 
kommt in Betracht, woraus man sich zu erklären hat, dass zwischen 
dem Umfange des Exsudates und dem Eintritte und dem Grade der 
Verschieblichkeit kein constantes Verhältniss besteht. Sind etwa die 
in Frage kommenden Organe durch Adbaesionen fixirt, so kann eine 
Dislocation ganz und gar ausbleiben. 

Die frühesten Verdrängungserscheinungen pflegen sich am Herzen 
einzustellen. Dieselben werden dann ganz besonders auffällig, wenn 
in Folge von linksseitigem pleuritischen Ergusse die Herzbewegungen 
gegen die Regel rechts vom Sternum sichtbar werden. Die Verdrängung 
geht mitunter so weit, dass man das Herz bis jenseits der rechten 
Mamillarlinie anschlagen sieht. Fast immer findet die Herzverschiebung 
derart statt, dass das Herz in toto nach rechts hinübergedrängt 
wird, während eine Drehung um die Längsachse und Verschiebung 
der Herzspitze zumeist in den rechten Thorax hinein nur ausnalıms- 
weise vorkommen. Es ist demzufolge der am meisten nach rechts 
pulsirende Herzabschnitt nicht etwa die Herzspitze, sondern in der 
Regel der rechte Herzrand. Wird das Herz durch rechtsseitigen 
pleuritischen Erguss nach links gedrängt, so erkennt man dies daran, 
dass der Spitzenstoss die linke Mamillarlinie nach aussen überschreitet. 
Er kann bis in die Axillarlinie verschoben werden. (gewöhnlich kommt 
er auch etwas tiefer zu stehen als normal, was durch den abnorm 
tiefen Stand des Zwerchfelles bedingt wird. 

Ausser dem Herzen kann noch die Verdrängung der Leber zu 
auffälligen Erscheinungen führen. Namentlich hat man dieselbe bei 
rechtsseitiger Brustfellentzündung zu erwarten. Zordeus beschrieb 
eine Beobachtung bei einem füntjährigen Knaben, in welcher die 
Leber durch ein rechtsseitiges Empyem so tief nach abwärts gedrängt 
war, dass man oberhalb ıhres oberen Randes über den Bauchdecken 
Fluctuation zu fühlen bekam. Auf dünnen fettarmen Bauchdecken 
zeichnet sich zuweilen der untere Leberrand als seichte Hervor- 
wölbung ab, welche ungewöhnlich tief steht und respiratorische + 
Locomotionen erkennen lässt. 
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In selteneren Fällen hat man Pulsationen der erkrankten Thoraxseite 
beobachtet. Fast immer handelte es sich um ein eiteriges Exsudat, obschon 7ruude und 
Fräntzel das Vorkommen eines Serothorax pulsans erwähnen. Mit Ausnahme einer 
Beobachtung von Geigel und eines zweifelhaften Falles von Zey/elder betrafen bisher 
alle Fälle von pulsirender Pleuritis die linke Thoraxseite. Vor einiger Zeit wurde ich 
jedoch zu einer Consultation nach Uster berufen, bei welcher ich bei einem 12jährigen 
Knaben einen Serothorax pulsans dexter beobachtete. Comby, welcher neuerdings eine 
eingehende, aber keineswegs erschöpfende Abhandlung über pulsirende Pleuritis schrieb, 
meint, dass sie nur bei chronischer Pleuritis vorkomme und von ungünstiger prognostischen 
Bedeutung sei. Beides traf in meiner Beobachtung nicht zu, denn der Knabe war erst 
14 Tage krank, als ich ihn sah, und ist vollkommen genesen, nachdem eine Operation 
vorgenommen wurde, als das Exsudat später eiterig wurde, Auch kann ich Comby nicht 
beistimmen, wenn er als Bedingungen für das Zustandekommen der Pulsationen Luft- 
leerheit der Lunge und zugleich Adhaesionen mit dem Herzbeutel angiebt. Nach unserem 
Dafürhalten ist es wichtiger, dass die Herzkraft nicht zu gering, das Exsudat be- 
trächtlich und die Intercostalmusculatur paretisch ist. Mit Recht betont Rienzi, dass 
das Vorhandensein eines Aneurysmas und Luftleerheit des Lungengewebes das Zustande- 
kommen einer Pleuritis pulsans begünstigen. Sicher falsch ist die Meinung von Zireol, 
nach welcher stets abgekapseltes Gas in der Pleurahöhle vorhanden sein müsste, wenn 
es zu Thoraxpulsationen kommen soll. 

Wer sich für den Gegenstand genauer interessirt, sei auf eine Arbeit eines meiner 
Schüler, des Herrn Dr. Avppler in Speichern (Deutsches Arch. f. klin. Med., Bd. XCL, 
pag. 220), verwiesen, in welcher die umfassendste Darstellung niedergelegt ist (38 Beob- 
achtungen). 

Ueberaus wichtige Erscheinungen für die Erkennung von Brust- 
fellentzündung liefert die Palpation. Es steht hier die Prüfung des 
Stimmfremitus obenan. Ueberall da, wo sich unterhalb der 
Thoraxwand Fluidum befindet, erscheint der Stimmfremitus abge- 
schwächt oder aufgehoben. 

Schon sehr dünne Flüssigkeitsschichten sind im Stande, den 
Stimmfremitus abzuschwächen, doch muss man sich erinnern, dass bei 
gesunden Menschen fast ausnahmslos der Stimmfremitus rechterseits 
etwas stärker ist als links. Legt man die Hand nicht mit der ganzen 
Vola, sondern nur mit dem schmalen Ulnarrande auf die Brustwand 
auf, so gelingt es bei vorsichtigem Palpiren, die obere Grenze des 
Exsudates an der Abschwächung des Fremitus mit Sicherheit zu er- 
kennen. Man kann die Untersuchungsmethode noch dadurch ver- 
feinern, dass man sich der Stäbchenpalpation bedient, wobei man 
ein feines Stäbchen, beispielsweise einen Bleistift, auf die Thorax- 
wand aufsetzt und durch dieses den Stimmfremitus prüft. Der Stimm- 
fremitus wird um so schwächer, je dicker die Flüssigkeitsschichten 
sind, woraus sich erklärt, dass er über den unteren 'Thoraxpartien 
häufig vollkommen fehlt. Die Ursachen für die Abschwächung des 
Stimmfremitus sind dadurch gegeben, dass das Fluidum in dem 
Pleuraraume gegenüber den lufthaltigen Lungen ein Medium von 
sehr differenter Dichtigkeit darstellt, so dass die Uebertragung der 
Stimmwellen von den Lungen auf die Thoraxwand mehr oder minder 
vollkommen verhindert wird. 

Bestehen innerhalb eines flüssigen Exsudates pleuritische Adhaesionen, so findet 
man den Stimmfremitus stellenweise da erhalten, wo sich die Adhaesionen an der Pleura 
costalis ansetzen. Zepine will hier sogar Verstärkung des Stimmfremitus gefunden haben. 
Offenbar sind unter solchen Umständen die bindegewebigen Brücken im Stande, die 
Stinnmwellen aufzunehmen und auf die Thoraxwand zu übertragen. 

Man hat bei der Palpation auf das Gefühl der vermehrten 
Resistenz am Thorax zu achten. Am einfachsten und deutlichsten 
prüft man dasselbe derart, dass man mit dem gekrümmten Zeige- 
oder Mittelfinger der rechten Hand unmittelbar gegen die Thorax- 


DTG Pleuritis. 


wand anklopft. Da, wo Flüssigkeit der Brustwand anliegt, empfindet 
der anklopfende Finger grösseren Widerstand, so dass es sogar 
gelingt, durch diese Art von Betastung, welche zum Theil der Per- 
cussion zugehört, die Höhe des Exsudates ziemlich genau zu be- 
stimmen. 

Zuweilen lässt Druck auf die Brusthaut eine seichte Grube 
zurück, und man erkennt daraus Oedem auf der erkrankten 
Brustseite. Man hat früher vielfach gelehrt, dass dasselbe auf ein 
eiteriges Exsudat in der Pleurahöhle hinweise. Das ist mit Sicherheit 
unrichtig, denn man findet es auch bei serösem Exsudat. Ist das 
flüssige Exsudat sehr umfangreich und findet durch dasselbe eine Com- 
pression der Vena azygos oder V. hemiazygos statt, so kann es zur 
Entwicklung eines einseitigen gewöhnlichen Stauungsoedemes kommen, 
während die zuerst genannten Oedeme den entzündlichen Vedemen 
zugezählt werden müssen, d. h. die Entzündung auf der Pleura costalis 
breitet sich zum Theil auf die ganze Dicke der Brustwand aus, doch 
findet in deren periphersten Schichten, also unter der Haut, zwar 
eine Exsudation von flüssigen Bestandtheilen, nicht aber von Rund- 
zellen statt. Stauungsoedeme zeichnen sich vor entzündlichen meist 
durch grössere In- und Extensität aus, wobei sie sich nicht auf die 
Brusthaut beschränken, sondern sich auch noch über die Haut der 
Bauchdecken einseitig erstrecken. 

Sehr selten trifft man Fluctuationsgefühl am Thorax an. Am ehesten darf 
man dasselbe erwarten, wenn die Intercostalräume nach aussen vorgewölbt sind. Jedoch 
erfordert die Prüfung auf Fluctuation bestimmte Vorsichtsmaassregeln, wobei man die 
tastenden Finger dicht neben einander aufzulegen hat, wenn überhaupt Fluctuation zum 
Vorschein kommen soll. 

Bei Kindern fand Verlias, dass, wenn er die Finger in einen Intercostalraum 
hineindrückte und zugleich von unten her das Hypochondrium comprimirte, oben das 
Andringen des Fluidums gegen die Thoraxwand fühlbar wurde. 

Zur Umgrenzung eines etwaigen Schmerzes wird die Palpation 
des Brustkorbes genau in derselben Weise benutzt, wie dies bei der 
Pleuritis sicca beschrieben worden ist. 

Für eine Reihe von Erscheinungen dient die Palpation nur zur 
Bestätigung von Vorgängen, welche bereits dem Auge zugänglich 
sind, wohin namentlich die geringe oder ganz fehlende Betheiligung 
des Brustkorbes an den Athmungsbewegungen gehört. Auch zum 
Nachweise von Verdrängung des Herzens, der Leber und namentlich 
der Milz ist die Digitaluntersuchung von ausserordentlich grossem 
diagnostischen Werthe. Im letzteren Falle tritt unter dem linken 
Hypochondrium ein länglich-runder Körper hervor, welcher meist von 
weicher und nachgiebiger Consistenz ist. Ist durch die Schwere des 
Exsudates das Zwerchfell stark nach abwärts gedrängt, so gelingt 
es mitunter, den costalen Ursprung desselben als convexe Hervor- 
buckelung längs des Hypochondriums hindurchzufühlen. Mitunter 
tritt diese Hervorbuckelung plötzlich bei einer raschen Körper- oder 
Hustenbewegung ein. Vor einiger Zeit behandelte ich eine 4öjährige 
Dame, welche klagte, dass ihr bei einem Hustenstoss plötzlich während 
der Nacht etwas in der Brust hinabgerutscht sei. Bei der Unter- 
suchung fiel die starke Vorbuckelung des Zwerchfelles unterhalb des 
linken Hypochondriums auf, welche am Abende vorher mit Sicherheit 
nicht bestanden hatte. Betrifft dieser Vorgang die linke Brustseite, 
so hat man sich in Acht zu nehmen, Zwerchfell und Milz mit ein- 
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ander zu verwechseln. Findet die Hervorbuckelung des Zwerchfelles 
rechterseits statt, so kann sich, wie namentlich Szokes hervorhob, 
zwischen Diaphragma und Leberoberfläche eine Furche bilden, welche 
nicht nur gefühlt, sondern zuweilen auch gesehen wird. Dieselbe ist 
von differentiell-diagnostischem Werthe, wenn es sich darum handelt, 
zu entscheiden, ob eine zweifelhafte Vergrösserung der Leberdämpfung 
auf die Leber selbst oder auf ein über der Leber gelegenes pleuri- 
tisches Exsudat zu beziehen ist. 

Neuerdings hat Morgan sehr die Anwendung des Spirometers empfohlen, nicht 
nur weil sie einen ungefähren Einblick eröffnet, wie grosse Abschnitte der Lunge von der 
Athmung ausgeschlossen sind, sondern weil eine spirometrische Untersuchung vor und 
nach einem etwaigen operativen Eingriffe einigermaassen lehrt, wie viel man genützt hat. 

Untersuchungen mit dem Pneumatometer sind ohne besonderen Werth; sie 
zeigen, dass namentlich der Druckwerth für die Inspiration bei exsudativer Pleuritis 
wesentlich vermindert ist. 

Die Erscheinungen der Percussion im Verein mit dem Verhalten 
des Stimmfremitus geben bei der Diagnose einer flüssigen Pleuritis 
den Ausschlag. Ohne den Nachweis von Dämpfung ist die Diagnose 
unmöglich. Handelt es sich um Flüssigkeitsansammlungen von ge- 
ringem Umfange, so hat man die Dämpfung zunächst über den hinteren 
und unteren Thoraxabschnitten zu suchen. Je mehr das Exsudat an 
Masse zunimmt, um so höher steigt die Dämpfung längs der Wirbel- 
säule in die Höhe, breitet sich aber auch zugleich seitlich und schliess- 
lich nach vorn aus. Auffällig häufig habe ich bei umfangreichem 
Exsudate dicht neben der Wirbelsäule lauten Lungenschall gefunden, 
welcher sich in Form eines 3 Cm. breiten Streifens von oben nach 
unten hinzog. 

In dem Gebiete der Dämpfung ist der Percussionsschall um 
so bedeutender gedämpft, je mehr man sich von oben nach unten 
bewegt, was offenbar darauf beruht, dass die Dicke der Flüssigkeits- 
schichten an den abhängigen Stellen mehr und mehr zunimmt. | 

Der Verlauf der oberen Dämpfungsgrenze zeigt bei flüssiger 
Pleuritis gewöhnlich die Eigenthümlichkeit, dass er hinten neben 
der Wirbelsäule höher steht als vorn. (Vergl. Fig. 153.) Man hat 
sich dies in der Weise zu erklären, dass sich die Flüssigkeit mit 
ihrem oberen Spiegel horizontal einzustellen sucht, und dass selbst- 
verständlich in Rückenlage eine durch den Körper gedachte hori- 
zontale Ebene den Thorax vorn tiefer trifft als hinten. Jedoch ist 
dieses Verhalten keineswegs constant, und gar nicht selten habe 
ich frische mittelgrosse Pleuritiden beobachtet, in welchen sich 
der Verlauf der Dämpfungsgrenze gerade umgekehrt verhielt und 
vorn beträchtlich höher zu stehen kam als hinten, was sich offenbar 
nur aus bestehenden pleuritischen Adhaesionen erklärt. 


Damoiseau hat betont, dass der Verlauf der oberen Dämpfungsgrenze nicht immer 
gradlinig ist, sondern in der Seitengegend curvenartige (parabolische) Schwankungen 
zeigt. Die Ursachen dafür sind nicht klar. Gerhardt brachte die Erscheinung mit dem 
zackenförmigen Ursprunge der Thoraxmuskeln und der dadurch bedingten ungleichmässigen 
Dicke der Brustwand in Zusammenhang. Zeichtenstern will sie nur bei sich resorbirenden 
Pleuritiden gefunden haben und erklärt sie daraus, dass sich die Lungen bei ein- 
getretener Resorption nicht an allen Stellen gleichzeitig und gradlinig entfalten, und 
uns selbst erscheint es am meisten wahrscheinlich, dass es sich um irreguläre pleuritische 
Verklebungen und Verwachsungen handelt. Gegen Zezchtenstern's Erklärung haben wir 
einzuwenden, dass wir den Curvenverlauf auch bei ganz frischen Pleuritiden nachzu- 
weisen vermochten. 
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Uebrigens fallen Beginn der Dämpfung und Höhe des Exsudates nicht genau 
mit einander zusammen. /Vintrich wies zum Theil durch Leichenexperimente nach, dass 
die Dämpfung meist um 1'5--2'0 Cm. höher beginnt als das Fluidum. Man wird dies 
wohl daraus erklären müssen, dass dicht über dem Exsudate die zunächst gelegenen 
Abschnitte der Lunge comprimirt und theilweise luftleer sind. Haben Exsudate keinen 
zu grossen Umfang, so können respiratorische Verschiebungen ihrer oberen Grenze nach- 
weisbar sein. — Sehr viel seltener begegnet man Veränderungen in dem Verlaufe der 
Dämpfungsgrenzen bei Wechsel zwischen horizontaler und sitzender Stellung. Meist be- 


Fig. 153. 





Dämpfungsgrenzen bei rechtsseitigem mittelgrossen pleuritischen Exsudate eines 
21jährigen Mannes. 
Nach einer Photographie. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


stehen längs der oberen Flüssigkeitsgrenze Verklebungen, welche ein horizontales Ein- 
stellen der Flüssigkeit und damit einen gleichen Höhenstand der Dämpfung vorn und 
hinten in sitzender Stellung verhindern. — Jedenfalls muss man immer einige Zeit 
zuwarten, ehe man auf Dämpfungsänderungen rechnen darf. Bringen die Kranken 
längere Zeit des Tages ausser Bett zu, so findet man beim Niederlegen den höchsten 
Stand des Fluidums nicht selten tiefer als beim Aufstehen. Gabbi & Biondi wiesen in 
einer kaum nachahmungswerthen Weise die Verschieblichkeit pleuraler Exsudate bei 
verschiedener Körperlage dadurch nach, dass sie eine /’ravaz’sche Spritze in die Pleura- 


Symptome. | 579 


höhle stiessen und aufpassten, ob in den verschiedenen Körperlagen Flüssigkeit aus der 
Pleurahöhle zu gewinnen war oder nicht. 

Mitunter fällt bei mittelgrossen und übermittelgrossen Exsudaten 
bereits bei der Percussion der vorderen Thoraxfläche im ersten und 
zweiten Intercostalraume der Percussionsschall durch Tiefe und tym- 
panitische Beschaffenheit auf. Die Franzosen haben diese Erscheinung 
nach Skoda, welcher sie zuerst eingehend beschrieb, als Son scodique 
bezeichnet. Man hat sie sich wohl daraus zu erklären, dass die 
Lunge in Folge von Retraction und Compression abnorm gering 
gespannt ist und demgemäss Bedingungen sowohl für besondere 
Tiete, als auch für tympanitischen Klang des Percussionsschalles 
gegeben sind. 

Ist das Exsudat so umfangreich, dass man über einer ganzen 
Thoraxseite Dämpfung findet, so sind die Bedingungen zur Entstehung 
des Williams’ schen Trachealtones gegeben. Man findet den- 
selben erfahrungsgemäss häufiger links als rechts und hat ihn im 
ersten und zweiten Intercostalraume zu suchen. Man hört hier neben 
der Dämpfung noch tympanitischen Schall, welcher, ähnlich wie der 
Schall über Cavernen, HWintrich'schen Schallhöhenwechsel zeigt, d. h. 
beim Oeffnen und Schliessen des Mundes seine Höhe ändert. Wintrich 
fand, dass zuweilen der tympanitische Schall metallischen Beiklang 
hat. Unter den bezeichneten Umständen können sich die Percussions- 
erschütterungen auf die in dem Hauptbronchus enthaltene Luft der 
durch das Exsudat comprimirten Lunge fortpflanzen, wodurch, wie 
in allen glattwandigen Räumen, tympanitischer Percussionsschall 
entsteht, welcher weiter aufwärts durch Resonanzwirkungen in 
seiner Höhe während des ÜOeffnens und Schliessens des Mundes 
modificirt wird. 

Zuweilen hört man hier auch das Geräusch desgesprungenen 
Topfes. Dazu muss man jedoch die Pereussionsschlüge kräftig und 
kurz ausführen. Man zwingt dadurch die Luft mit abnormer Ge- 
schwindigkeit stossweise durch die enge Stimmritze zu entweichen, 
so dass ein zischendes Stenosengeräusch entsteht. Man kann dasselbe 
deutlicher hörbar machen. wenn man den Mund weit öffnen lässt; 
es erregt alsdann nicht selten den Eindruck, als ob es in der Mund- 
höhle selbst entstünde 

Das Geräusch des gesprungenen Topfes wird übrigens bei Pleuritis humida auch 
unter anderen Verhältnissen nicht selten beobachtet. Man begegnet ihm öfter bei kleineren 
Exsudaten dicht über oder unter der Exsudatgrenze. Es ist hier ohne. alle Bedeutung 
und in seinen Entstehungsbedingungen noch nicht mit Sicherheit erkannt. 

Für die Diagnose einer linksseitigen Pleuritis haben Fränzsel 
und /raubde auf ein sehr werthvolles Zeichen aufmerksam gemacht, 
nämlich auf Verkleinerung oder Verschwinden des halbmond- 
förmigen Raumes. Bekanntlich stellt der halbmondförmige Raum 
eine unterhalb der Herzdämpfung gelegene tympanitisch klingende 
Zone dar, welche medianwärts am fünften oder sechsten linken 
Rippenknorpel beginnt und sich mit ihrer unteren Grenze längs des 
linken unteren Brustkorbrandes bis zur neunten oder zehnten Rippe 
erstreckt. Ihre obere Grenze stösst unmittelbar an den unteren Rand 
der Herzdämpfung und bildet eine bogenfürmig gekrümmte Linie, 
welche die Convexität nach aufwärts richtet. Den Namen hat dieser 
Raum von seiner Form erhalten: anatomisch entspricht er dem Fundus 
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des Magens. Wird durch die Schwere eines pleuritischen Fluidums 
das Zwerchfell und mit ihm selbstverständlich auch der Magen nach 
abwärts gedrängt, so muss der halbmondförmige Raum eine Ver- 
kleinerung erfahren, welche bis zum Verschwinden gedeihen kann. 

Bei der Auscultation bekomnt man in vielen Fällen im Bereiche 
des Exsudates mehr oder minder abgeschwächtes vesiculäres 
Athmungsgeräusch zu hören. Die Abschwächung des Athmungs- 
geräusches kann durch verschiedene Ursachen bedingt sein, denn 
einmal betheiligt sich die erkrankte Thoraxseite, wie früher erwähnt, 
weniger an den Athmungsbewegungen als die gesunde, ausserdem 
muss die zwischen Lunge und Brustwand eingeschobene Flüssigkeit 
die Fortleitung des Athmungsgeräusches aus der Lunge zur Thorax- 
wand behindern. Die Abschwächung kann bis zum vollkommenen Ver- 
schwinden des Athmungsgeräusches gedeihen. Dass das abgeschwächte 
Athmungsgeräusch nicht selten unterbrochen (saccadirt) ist, kann 
kaum befremden, weil oft auch die Athmungsbewegungen absatz- 
weise erfolgen. 

Bronchiales Athmungsgeräusch hat man dann über einem 
Exsudate zu erwarten, wenn die Compression der Lungen zur Luft- 
leerheit geführt hat, so dass die luftleeren Lungenalveolen das Ver- 
mögen verloren haben, das aus dem Kehlkopfe in die Bronchien 
fortgeleitete Bronchialathmen in vesiculäres Athmungsgeräusch umzu- 
setzen. Es kann das bronchiale Athmungsgeräusch ausserordentlich 
laut sein. lst jedoch das Exsudat sehr dick, so tritt auch hier eine 
Abschwächung des Bronchialathmens ein. Ausser der schalldämpfenden 
Wirkung, welche die Dicke des Exsudates ausübt, kann dafür noch 
eine Compression von mittelgrossen Bronchien als Ursache hinzu- 
kommen. Meist hält die Abschwächung eine gewisse Reihenfolge inne. 
Gewöhnlich büsst zuerst das Bronchialathmen während der Inspiration 
an Intensität ein, erst später wird auch das exspiratorische Bronchial- 
athmen leiser. 


Wiederholentlich sind bei uncomplicirter flüssigen Pleuritis metallische Ath- 
mungsgeräusche gehört worden. Schon Zrousseasu hat dies beobachtet und auch 
neuerdings sind mehrfach derartige Fälle beschrieben worden. Die Ursachen dafür sind 
nicht klar. 

Rasselgeräusche können bei Pleuritis ganz und gar fehlen. Meist richtet 
sich ihr Auftreten danach, ob neben Pleuritis Katarrh der Bronchien besteht oder nicht. 
Je nach der Natur des Katarrhes wird man es bei zähem Secrete mit Schnurren und 
Pfeifen, bei leicht flüssigen mit Blasen zu thun bekommen. 


Bei der Auscultation der Stimme findet man, wenn es sich um 
eine bedeutende Flüssigkeitsansammlung im Pleuraraum handelt, 
Abschwächung der Stimme. Nur dann, wenn pleuritische Ad- 
haesionen den Pleuraraum durchziehen, kann die Stimme an den- 
jenigen Stellen verstärkt sein, an welchen sich die Adhaesionen an 
der Costalpleura ansetzen. Aehnlich wie bei dem Stimmfremitus dienen 
auch hier die Adhaesionen als Leitungswege für die Stimmwellen. 
Die Abschwächung der Bronchophonie betrifft nicht nur die Intensität, 
sondern auch die Deutlichkeit in der Articulation der Stimme. Sie 
erklärt sich leicht daraus, dass ein dickes Fluidum als Schalldämpfer 
wirkt. 

Bei Exsudat von geringem Umfange kann die Bronchophonie verstärkt sein. 


Die Verstärkung entsteht dadurch, dass die Lungen durch das Exsudat comprimirt 
werden und als luftleeres Gewebe die Schallwellen besser zur Lungenoberfläche leiten, 


"Symptome. 581 


‘während das Fluidum zu einer ausreichenden Abschwächung noch nicht fähig ist. Man 
"findet dergleichen mitunter bei Exsudaten, welche bis 4 Cm. Dicke besitzen. 

Nicht selten beobachtet man Verstärkung der Bronchophonie oberhalb von 
‚pleuritischen Exsudaten. Es ist dies dann der Fall, wenn hier die Lungen einfach 
comprimirt und dadurch zur Fortleitung der Schallwellen besser befähigt sind. 


Häufig nimmt man bei der Auscultation der Stimme näselnde 
"und tremulirende Eigenschaften wahr. Man nennt das Ziegen- oder 
Meckerstimme, Aegophonie. Künstlich ahmt man sie dadurch 
nach, dass man mit vorn verschlossenen Nasenöffnungen spricht. 
Zwar hat Laennec gemeint, dass die Aegophonie nie anders als bei 
exsudativer Pleuritis vorkomme, doch hat schon Skoda dagegen Ein- 
sprache erhoben und gezeigt, dass man ihr auch über Cavernen und 
Infiltraten der Lunge begegnet. Man trifft Aegophonie häufiger bei 
mittelgrossen als bei sehr grossen Exsudaten an. Bald begegnet man 
ihr auf der Grenze des Exsudates in Form einer gürtelförmig um 
den Thorax laufenden Zone, welche von der Wirbelsäule bis zur 
Brustwarzengegend reicht, bald tritt sie nur local auf, wobei man 
sie am häufigsten in der Achselgegend antrifft. 

Die Entstebung der Aegophonie erklärt sich daraus, dass durch 
den Druck, welchen die pleuritische Flüssigkeit auf die Lungen ausübt, 
periphere Bronchien leicht comprimirt werden, so dass es den Stimmwellen 
vorübergehend gelingt, die Compressionsstelle zu passiren und bis zur 
Thoraxfläche zu gelangen. Bei grossen Exsudaten ist die Compression der 
Bronchien meist zu hochgradig, als dass sie jemals von den Stimmwellen 
durchbrochen werden könnten, weshalb bei ihnen eben Aegophonic vermisst 
wird. Doch tritt sie hier häufig auf, wenn sich das Exsudat zur Resorption 
angeschickt hat. Umgekehrt geht sie bei mittelgrossem Exsudate dann ver- 
loren, wenn das Exsudat zu steigen beginnt und die Compression der 
Lungen überhand nimmt. 

Baccelli hat in neuerer Zeit grossen Werth auf die Auscultation der Flüsterstimme 
gelegt, — Paccelli’sches Phaenomen. Man führt dieselbe in der Weise aus, dass 
man den Kranken das Gesicht von der auscultirten Thoraxseite abwenden und mit 
Flüsterstimme sprechen heisst. Das Ohr lege man möglichst diagonal dem Gesichte des 
Kranken an den Thorax auf. Handelt es sich um ein seröses Exsudat, so soll man auf 
der erkrankten Seite die Flüsterstimme hören können, während man sie bei andersartigem 
Ergusse im Pleuraraume auf der kranken und gesunden Seite vermisst. Meine eigenen 
Erfahrungen lauten wesentlich anders. Ich habe das sogenannte #Aaccelli’sche Phaenomen 
nicht bei allen serösen Exsudaten, andererseits in sehr vielen Fällen auch bei eiterigem 
und haemorrhbagischem Ergusse gefunden. Zuweilen beobachtete ich es auch auf der 
gesunden Seite, was auch Chopinet angiebt. Es kommt aber ausserdem, wie bereits 
Hermet fand, über Cavernen und Lungeninfiltraten vor. Die experimentellen Unter- 
suchungen von ummo, welche Baccell's Hypothese zu stützen scheinen, können an 
den Erfahrungen der Praxis nichts ändern. 

Pleuritische Reibegeräusche trifft man bei flüssiger 
Pleuritis nicht selten an. Da die Bedingungen für die Entstehung 
derselben die gleichen bleiben, wie sie bei Besprechung der Pleuritis 
sicca geschildert wurden, so versteht es sich von selbst, dass sie 
niemals an solchen Stellen auftreten, an welchen die Pleurablätter 
durch Flüssigkeit von einander getrennt sind. Man begegnet ihnen 
daher am Anfange einer Pleuritis, wenn sich dieselbe als Pleuritis 
sicca einleitet. Sie kommen aber auch während des Bestehens eines 
Exsudates längs der oberen Grenze desselben vor. Hier sind sie bald 
von günstiger, bald von ungünstiger Bedentung. Im ersteren Falle 
deuten sie auf eine eingetretene Resorption hin, so dass sich stellen- 
weise die Pleurablätter wieder bis zur Berührung genähert haben, 
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im letzteren zeigen sie eine grössere Ausbreitung des entzündlichen 
Processes an. Ob das Eine oder das Andere zutrifft, muss aus 
anderen Erscheinungen erschlossen werden. 

Husten kann ähnlich wie bei Pleuritis sicca ET Ur- 
sachen haben und bald auf einem begleitenden Bronchialkatarrh, bald 
auf entzündlicher Reizung der Pleura beruhen. Letzteres ist nament- 
lich dann der Fall, wenn sich die Entzündung noch am Anfange 
befindet. Auch pflegt der Hustenreiz in der Regel um so lebhafter 
zu sein, einen je acuteren Charakter die Krankheit besitzt. Entwickelt 
sich eine Pleuritis schleichend, so kann Hustenreiz fast vollkommen 
fehlen. — Aber es sind hierbei auch individuelle Schwankungen in 
Betracht zu ziehen; lehrt doch die alltägliche Erfahrung, dass auf 
denselben Reiz nicht alle Menschen überhaupt oder gleich stark husten. 

An Allgemeinerscheinungen ist das Krankheitsbild einer 
flüssigen Pleuritis nicht arm, denn es lässt sich kaum ein lebens- 
wichtiges Organ namhaft machen, welches nicht unter Umständen in 
Mitleidenschaft gezogen wird. 

Nicht selten beobachtet man Veränderungen i in der Hautfarbe. 
Besteht bei wenig umfangreichem Exsudate erhebliches F ieber, so 
nimmt auch die Gesichtsfarbe eine fieberhafte Röthung an. Bei 
grösseren Flüssigkeitsansammlungen kommt ein cyanotischer Farben- 
ton hinzu, welcher zu ganz ausserordentlich hohen Graden ausarten 
kann. Besteht eiteriges Exsudat, so erhalten die Patienten oft ein 
auffällig blasses, fast cachectisches Aussehen, welches bald von vorn- 
herein vorhanden ist, sich aber in anderen Fällen allmälig und bei 
längerer Dauer der Krankheit ausbildet. Die Erscheinung erklärt 
sich leicht daraus, dass alle grösseren Säfteverluste von Erblassen 
der Haut gefolgt werden. 

Tritt ein Erblassen der Haut ziemlich plötzlich ein, während 
sich in acuter Weise die Zeichen eines flüssigen Exsudates ausbilden, 
so darf man mit einiger Sicherheit voraussetzen, dass das pleurale 
Fluidum blutiger Natur ist. Dabei kann es zu Symptomen grosser 
inneren Blutverluste kommen, welche sich durch frequenten und 
kleinen Puls, Kühle der Haut, Sinken der Körpertemperatur, Ohren- 
sausen, Schwarzsehen, Schwindelgefühl, Brechneigung und Ohn- 
machtsanwandlungen verrathen (Zeichen von Hirnanaemie). 

Die Ernährung richtet sich ausser nach den Ursachen auch 
noch nach der Dauer des Leidens. Bei chronischen Pleuritiden kann 
sehr hochgradige Abmagerung eintreten, so dass die Kranken mit 
ihrem blassen, lividen und eingefallenen Gesichte den ersten Eindruck 
von Lungenschwindsüchtigen erwecken. Dieser Verdacht wird mit- 
unter noch dadurch genährt, dass reichliche nächtliche und schwächende 
Schweisse auftreten. Es gilt dies namentlich für die eiterige Pleuritis. 
Die Ernährung leidet um so schneller, je geringer der Appetit der 
Kranken ist. 

Hand in Hand geht damit eine Abnahme der Körperkrätte. Gar 
nicht selten sind Appetitmangel, zunehmende Abmagerung und Kräfte- 
abnahme die einzigen Beschwerden der Kranken, für welche eine 
objective Untersuchung das Bestehen eines meist eiterigen Exsudates 
als Ursache ausfindig macht. Man beobachtet dergleichen häufiger 
nicht nur in der Hospital-, sondern auch in der besseren Privatprasiıs. 
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Erhöhung der Körpertemperatur kann im Verlaufe einer 
flüssigen Pleuritis ganz und gar vermisst werden. Selbst bei eiteriger 
Pleuritis habe ich mehrfach Wochen lang einen afebrilen Verlauf beob- 
achtet. In der Regel beginnt die Krankheit mit einem einzigen oder 
mit mehreren Schüttelfrösten oder mit vielfachem oder leichterem 
Frösteln. Daran kann sich ein continuirliches, subcontinuirliches oder 
remittirendes Fieber anschliessen. Aus dem Verlaufe der Fiebercurve 
lassen sich keine sicheren Schlüsse auf die Beschaffenheit des Fluidums 
ziehen, wiewohl es richtig ist, dass eiterige Exsudate öfters zu remit- 
tirendem und selbst hektischem Fieber neigen als seröse. — Nicht 
selten treten während eines meist fieberlosen Verlaufes ganz plötzlich 
unerwartete und unerklärbare bedeutende Temperatursteigerungen 
auf, ohne dass sich an dem sonstigen Befunde irgend etwas ändert. 
Bald endet das Fieber plötzlich, bald mehr allmälig und unter 


Iytischen Erscheinungen. 

Mehrfach sind locale Temperaturbestimmungen der Haut über der er- 
krankten und gesunden Brustseite vorgenommen worden. Die Angaben der Autoren 
schwanken. Die einen haben stets auf der erkrankten Brustseite höhere Temperatur 
gefunden als auf der gesunden, die anderen behaupten dies nur für bestimmte Formen 


Fig. 154. 





Pulscurve der rechten Radialarterie bei linksseitiger serösen Pleuritis eines 
41jährigen Mannes. 


Das Exsudat reichte bis zur Spina scapulae. J = Inspiration. FE = Exspiration, 
(Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


von Pleuritis, die dritten endlich leugnen jeden Zusammenhang. Aus eigenen Erfahrungen 
kann ich berichten, dass Erhöhung der Hauttemperatur auf der erkrankten Seite nicht 
constant vorkommt, dass auch die Natur der Pleuritis dafür gleichgiltig ist und dass 
ebenso wie bei Gesunden bald die eine, bald die andere Brustseite und selbst im Ver- 
laufe der Krankheit an den verschiedenen Tagen regellos abwechselnd höher oder 
niedriger temperirt ist. 

Die Pulsfrequenz ergiebt sich fast immer als erhöht. Besteht 
Fieber, so findet man die Zahl der Pulsschläge meist höher, als sie 
der gesteigerten Körpertemperatur entspricht. Daraus wird man mit 
Recht schliessen, dass eine Pleuritis an sich zu Vermehrung der 
Pulsfrequenz beiträgt. Die Ursachen liegen hier in Erhöhung des 
Blutdruckes und der Widerstände, welche das Exsudat durch die 
Compression der Lunge dem Gebiete der Lungenarterie nothwendiger- 
weise darbietet. Der Puls ist meist klein, was mit der schwächeren 
Füllung der Aorta zusammenhängt. 

Leichtenstern beobachtete in zwei Fällen Pulsus paradoxus (s. P. inspiratione 
intermittens), wobei der Radialpuls mit jeder tiefen Inspiration bis zum Verschwinden 
kleiner wurde. Dass die Athmungsphasen auf die Grösse des Pulses bei exsudativer 
Pleuritis einen ungewöhnlich lebhaften Einfluss äussern, gilt als Regel. Es sei zum 
Beweise auf Fig. 154 verwiesen. Mit jeder Inspiration sieht man hier die Pulswelle an 
Höhe abnehmen. Douglas Powel fand einmal bei rechtsseitigem Empyem und gleich- 
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zeitig bestehendem Aortenaneurysma, dass der Puls in der rechten Carotis und Radialis 
fehlte und erst nach der operativen Entleerung des Fluidums zum Vorschein kam. 


Dass in vielen Fällen der Appetit leidet, wurde bereits im 
Vorausgehenden erwähnt. Auch klagen die Kranken nicht selten 
über einen eigenthümlichen Druck und selbst über Schmerz in der 
Magengegend, was offenbar Druckwirkung des Exsudates auf Zwerch- 
fell und Magen ist. | 

Mehrfach habe ich wiederholtes Erbrechen beobachtet, welches 
man ebenfalls aus einer mechanischen Reizung des Magens erklären 
musste. 

Die Leber findet man nicht selten herabgedrängt, zugleich 
aber auch ungewöhnlich resistent und vergrössert. Volumenszunahme 
des Organes dürfte mit Stauung in der unteren Hohlvene in Zu- 
sammenhang stehen. 

Dass die Milz bei linksseitiger Pleuritis für die Palpation er- 
reichbar wird, ist bereits bei Besprechung der Verdrängungser- 
scheinungen hervorgehoben worden. 

Die Harnmenge ist fast immer beträchtlich vermindert. weil 
die Spannung im Aortensystem in Folge der durch das Exsudat ver- 
anlassten Circulationsstörungen herabgesetzt ist. Damit gehen stark 
saturirte Färbung des Harnes, hohes specifisches Gewicht und häufig 
die Bildung eines Sedimentum lateritium Hand in Hand. Zuweilen 
finden sich Eiweiss und Nierencylinder im Harnsediment, welche 
zunächst auf eine beträchtliche Stauung innerhalb der Nierenvenen 


hinweisen. 
Bei eiteriger Pleuritis wies J/airner Pepton im Harn nach, während Brieyer 
bei jauchiger Pleuritis grosse Phenolmengen fand. 


Complicationen bei exsudativer Brustfellentzündung 
können bedingt sein durch einen eigenthümlichen Sitz der Entzündung, 
namentlich aber durch die Menge und Natur des Exsudates. 

Rücksichtlich des Ortes der Entzündung verdienen besonders 
die Pleuritis diaphragmatica und Pleuritis interlobularis 
hervorgehoben zu werden. 

Bei der Pleuritis diaphragmatica handelt es sich im 
Wesentlichen um eine Entzündung jenes Theiles der Pleura, welcher 
das Zwerchfell überzieht. Die älteren Aerzte waren geneigt, ihrer 
Phantasie weiten Spielraum zu geben und das Krankheitsbild mit. 
ganz absonderlichen Symptomen auszustaffiren. 

(Gewöhnlich beginnt die Krankheit ganz plötzlich unter grossen 
suhjectiven Beschwerden. Die Patienten pflegen namentlich über 
Schmerz unter dem Hypochondrium zu klagen, welcher sich bis 
ın den Rücken und selbst bis in die Schultergegend erstreckt. 


Jauve- Miller macht auf das Bestehen von vier Schmerzpunkten aufmerksam, 
nämlich: 1. auf einen vorderen diaphragmatischen Punkt in der Höhe der zehnten Rippe 
dicht neben dem linken Sternalrande, 2. auf einen epigastrischen Punkt, 3. auf einen 
halbgürtelförmig vertheilten Schmerz längs der zwölften Rippe und 4. auf einen hinteren 
diaphragmatischen Punkt im elften Intercostalraume dieht neben der Wirbelsäule. 


Mitunter kommt eine erzwungene Körperlage vor, und zwar 
Rückenlage, Seitenlage auf dem gesunden Thorax oder auch, wie Ferter 
beobachtete, Bauchlage. Auch klagen manche Kranken über Schmerz 
beim Schlucken, sobald der Bissen das Foramen oesophageum passirt. 
Besteht die Entzündung linksseitig, so treten häufig Erbrechen, 
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Singultus und Magenschmerzen auf, während man bei rechtsseitiger 
Pleuritis mehrfach Ikterus beobachtet hat, wahrscheinlich dadurch 
hervorgerufen, dass die respiratorische Leberverschiebung und da- 
durch die Entleerung der Galle nothleiden. Druck auf den unteren 
Thoraxrand ist meist auffällig empfindlich und namentlich soll Druck 
in den letzten Intercostalraum hart neben der Wirbelsäule von sehr 
heftigem Schmerze gefolgt werden. Auch ruft nach Faccoud Druck 
auf die untere Thoraxpartie oft einen sehr heftigen trockenen Husten 
hervor, wozu sich häufig Erbrechen gesellt. Angegeben wird noch, 
dass Druck an der Aussenseite des Kopfnickers, entsprechend dem 
Verlaufe des Halstheiles vom Nervus phrenicus, sehr schmerzhaft 
sei. Der Thorax bleibt auf der erkrankten Brustseite in seinen 
untersten Abschnitten bei der Athmung fast unbeweglich und auch 
das Athmungsgeräusch erscheint hier beträchtlich abgeschwächt. 
Die Athmungsnoth ist gewöhnlich eine sehr bedeutende, während 
Fieberbewegungen auffällig oft vermisst werden. — Mitunter treten 
unterhalb des unteren Lungenrandes pleuritische Reibegeräusche 
auf, links beispielsweise über dem grösseren Theile des halbmond- 
förmigen Raumes. Ist kein Exsudat vorhanden, so kommt das Zwerch- 
fell meist auffällig hoch zu stehen. Da sich Exsudate zwischen 
Zwerchfell und Lungenbasis in nicht unbeträchtlicher Menge an- 
sammeln können, ohne irgendwo die Brustwand zu berühren, so 
werden in vielen Fällen abnorme Percussionserscheinungen ganz und 
gar vermisst. 

Bei der Pleuritis interlobularis sammelt sich das pleurale 
Exsudat zwischen den Lungenlappen in den Interlobularfurchen an 
und wird hier abgekapselt. Das Exsudat ist oft eiterig und hat 
Neigung, in die Lungen und Bronchien durchzubrechen, wodurch 
nicht selten Spontanheilung eintritt. Die Diagnose ist vielfach 
schwierig. Man findet um die eine Thoraxseite eine gürtelförmige 
Dämpfung, die von vorn-unten nach hinten-oben ansteigt und über 
welcher der Stimmfremitus und das Athmungsgeräusch abgeschwächt, 
letzteres zugleich bronchial ist. Die Schmerzen sind oft sehr bedeutend. 

Zu linksseitiger Pleuritis hat man relativ oft Pericarditis 
hinzutreten gesehen, welche offenbar nichts Anderes als eine fort- 
gepflanzte Entzündung darstellt. Zuweilen kommt es auch zu Endo- 
carditis. Wilks beschrieb sogar in einem Falle Endocarditis ulcerosa 
nach Empyem. 

Allgemeines Oedem wird nur selten beobachtet. Man wird 
es dann zu erwarten haben, wenn der Kräftezustand durch eine lang 
bestehende Pleuritis gelitten hat, oder wenn es in Folge von lang- 
wieriger Eiterung zu amyloider Entartung der grossen Unterleibs- 
drüsen gekommen ist, oder endlich wenn die Grundprocesse nament- 
lich maligne (reschwülste, die Entstehung von Oedemen begünstigen. 

Vor einiger Zeit behandelte ich einen Mann mit lang vernach- 
lässigter Pleuritis, bei welchem sich ausser Decubitns iiber dem Kreuz- 
beine und über den Trochanteren eine marantische Venenthrom- 
bose in der rechten Vena cruralis entwickelt hatte, und neuerdings 
sah ich sogar marantische Venenthrombosen beider Cruralvenen 
bei acuter mittelgrossen Pleuritis in der dritten Krankheitswoche 
auftreten. 
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Zuweilen kommen Erscheinungen von Circulationsstörun gen 
im Schädelraum zur Beobachtung, wobei die Kranken über Blut- 
andrang zum Kopfe, Ohrensausen und Schwindelgefühl klagen. Bei 
sehr hohem Fieber können sich ähnliche Hirnerscheinungen wie bei 
anderen fieberhaften Krankheiten einstellen; ist doch bei Kindern 
Fieber zuweilen Ursache für allgemeine Convulsionen. 

Mehrfach hat man plötzliche Ohnmacht und Tod bei 
exsudativer Pleuritis beobachtet. Bald stellte sich dergleichen nach 
unvorsichtigen körperlichen Bewegungen ein, z. B. nach schnellem 
Emporrichten, bei heftigen Hustenbewegungen, beim Pressen während 
des Stuhlganges u. s.f., bald kamen diese üblen Zufälle spontan. 
Die Kranken verfielen entweder in tiefe Ohnmacht, aus welcher sie 
nicht mehr erwachten, oder sie stürzten unter einem plötzlichen 
Aufschrei leblos zusammen. 


Der Ursachen für derartige verhängnissvolle Vorgänge giebt es sehr verschiedene. 
In vielen Fällen handelt es sich, wie dies neuerdings namentlich Zeichtenstern ausgeführt 
hat, um eine plötzlich eintretende Anaemie des Gehirns und des Herzens. Holsherg 
betont, dass das Herz beim Aufrichten durch die Verschiebung des pleuralen Exsudates 
einen Stoss erfahren und dadurch erst recht seine Function einstellen kann. In anderen 
Fällen sind embolische Vorgänge im Spiel, welche meist von Herzthromben herstammen, 
deren Bildung durch die verlangsamte Blutcirculation begünstigt wird. Je nach dem 
Sitze der Herzthromben können die Emboli bald aus dem rechten Herzen in die Lungen- 
arterie gelangen und deren Stamm oder einen ihrer grossen Zweige verlegen, oder sie 
nehmen aus den Pulmonalvenen und dem linken Herzen den Weg zum Hirn und führen 
durch Verschluss wichtiger Hirnarterien den Tod herbei. Eine Verstopfung von Lungen- 
arterienästen wird gerade bei Pleuritis ganz besonders verhängnissvoll werden, weil die 
Lunge auf der erkrankten Seite bereits von der Athmung mehr oder minder vollkommen 
ausgeschlossen ist. In manchen Fällen endlich tritt plötzlicher Tod in Folge von 
Degeneration des Herzmuskels ein. Es wird dies besonders dann geschehen, wenn hoch- 
febrile Zustände oder Veränderungen bestehen, welche eine schwere Infection vermuthen 
lassen, während zugleich die bedeutende Menge des Exsudates an das Herz vermehrte 
Arbeitsansprüche stellt. Zasen-7ont will die plötzlichen Todesfälle bei Pleuritis aus 
dem gesteigerten negativen intrathoracischen Drucke erklären, welchem die Herzkraft 
vielfach nicht gewachsen sei. 

Bartels suchte die plötzlichen Todesfälle bei Pleuritis von einer Abknickung der 
Vena cava inferior abzuleiten, wodurch begreiflicherweise die Blutzufuhr zum Herzen 
beträchtlich vermindert wird. Er betonte, dass eine solche Abknickung gerade bei links- 
seitigem pleuritischen Ergusse zu erwarten sei, und wollte gefunden haben, dass auch 
diese besonders haufig Todesfälle im Gefolge hat. Bartels’ Ausführungen haben vielen 
Beifall gefunden, doch hat Zeichtenstern nachzuweisen sich bemüht, dass sie weder mit 
den statistischen Ergebnissen, noch mit den thatsächlichen Verhältnissen in Ueberein- 
stimmung stehen, und dass man jedenfalls die Häufigkeit plötzlicher Todesfälle nach 
dem von Bartels beschriebenen Vorgange überschätzt hat. 

Wille hat zwei Beobachtungen mitgetheilt, in welchen es während einer Pleuritis 
zu Geisteskrankheit kam, während VNaether, Bettelheim u, A. bei Empyem Hirn- 
abscess beobachteten, der auf metastatischem Wege entstanden war. 


Ist die Menge eines Exsudates übermässig gross, so droht 
Erstickungsgefahr. Die Lunge wird nicht nur auf der kranken 
Seite bis zur Luftleerheit comprimirt, sondern es findet auch eine 
übermässig starke Belastung der gesunden Lunge statt. Dazu kommt 
eine mehr oder minder bedeutende Verdrängung des Herzens, wodurch 
Respiration und Circulation so sehr gehemmt werden, dass die Er- 
haltung des Lebens nicht weiter möglich ist. Mitunter stellt sich 
J,ungenoedem ein, bevor das Leben beendet ist. 

Bei eiteriger Pleuritis, Empyema s. Pyothorax, findet häufig 
dann Durchbruch des Eiters statt, wenn man nicht zur gehörigen 
Zeit auf operativem Wege für Abfluss des Exsudates Sorge getragen 
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hat. Bald erfolgt der Durchbruch des Eiters nach aussen, bald in 
die Lungen oder in andere innere Eingeweide. 


Entwickelt sich Durchbruch des Eiters nach aussen, so a 
man diesen Zustand Empyema necessitatis. Derselbe ist in 
der Regel leicht zu erkennen. Man beobachtet meist zuerst circum- 
seriptes Oedem der Brusthaut. Bald wölbt sich die betreffende Stelle 
mehr und mehr vor, giebt bei der Palpation Fluctuationsgefühl 
und fühlt sich auch oft etwas heiss an. Für die Diagnose besonders 
wichtig sind respiratorische Volumsänderungen des Tumors, wobei 
derselbe mit jeder Inspiration kleiner wird, dagegen durch die Ex- 
spiration, bei Husten und Pressbewegungen an Ausdehnung gewinnt 
und an Deutlichkeit des Fluctuationsgefühles verliert. Meist gelingt 
eine Verkleinerung des Tumors durch Druck; doch verlangen alle 
diese Proceduren grosse Vorsicht, wenn Perforation der Haut ver- 
mieden werden soll. Zuweilen findet man Pulsationen des Tumors, 
von welchen Kussmaul & Müller nachwiesen, dass sie ähnlich wie bei 
einem Aneurysma allseitig erfolgen und sich nicht auf ein einfaches 
pulsatorisches Heben und Senken der Geschwulst beschränken. 


Steht Durchbruch des Eiters durch die Haut bevor, so röthet 
sich meist die überdeckende Hautlläche, sie wird dünner und dünner, 
zerreisst wohl plötzlich bei unvorsichtiger Körperbewegung mit 
breitem Riss und lässt den Eiter in kräftigem Strahle nach aussen 
dringen, oder die Continuitätstrennung der Haut geht in allmäliger 
Weise vor sich und es sickert der Eiter sparsam und langsam her- 
vor. Damit hat das Empyema necessitatis zur Bildung einer Thorax- 
fistel geführt. Sehr selten findet der Durchbruch des Eiters nicht an 
einer, sondern an zwei Stellen der Haut statt, welche dann aber 
meist nahe bei einander liegen. Die Tagesmenge des ausfliessenden 
Eiters kann mehr als einen Liter betragen, namentlich in der ersten 
Zeit nach dem Ereignisse. Gewöhnlich gleicht der Eiter gutem Abscess- 
eiter, doch nimmt er oft nach einiger Zeit einen säuerlichen, an 
Buttermilch erinnernden Geruch an. 


Der natürlichste Weg für den Eiter würde der sein, dass er 
sich an einer möglichst tiefen Stelle dort einen Weg nach aussen 
bahnt, wo die Thoraxmuseulatur besonders dünn ist. In der That 
geben manche Autoren an, dass das Empyema necessitatis am hänfigsten 
vorn in dem Raume zwischen dem Sternalende der unteren Rippen- 
knorpel und dem Sternalrande selbst nach aussen tritt, weil hier die 
Musculi intercostales externi fehlen. Meine eigenen Erfahrungen 
stimmen damit — vielleicht nur zufällig — nicht überein. Fast alle 
spontanen Thoraxfisteln, welche ich zu beobachten Gelegenheit gehabt 
habe, sassen zwischen Mamillarlinie und Axillarlinie und betrafen 
entweder den fünften oder den sechsten Intercostalraum. 


Zuweilen senkt sich der Eiter unter der Haut sehr weit nach abwärts und kommt 
erst an einer weit vom Thorax abgelegenen Stelle zum Vorschein. So wurde mir vor 
einiger Zeit bei einer Consultation die Entscheidung übertragen, ob eine dicht über dem 
hinteren rechten Darmbeinkamme befindliche Fistel einem paranephritischen Abscesse 
oder einem Empyem zugehöre, wobei die letztere Eventualität die zutreffende war. Es 
liegen aber auch Beobachtungen vor, nach welchen die Fistel erst über dem Ligamentum 
Ponpartii und selbst in der Kniekehle hervortrat. Bouveret beschrieb einen Fall von 
Empyema necessitatis in der Lendengegend, welches lebhaft pulsirte und eine Ver- 
wechslung mit einem Aneurysma nahe legte. 
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Aeussere und innere Fistelöffnung stehen sich in der Regel auch dann nicht 
gegenüber, wenn der Eiter einen möglichst graden Weg gewählt hat. Wie auch sonst. 
so folgt er auch hier meist vielfach gewundenen Bahnen, wobei die innere Oeffnung 
gewöhnlich umfangreicher ausfällt als die äussere. Diese Umstände erklären es, dass 
sich zu einem nach aussen durchgebrochenen Empyema necessitatis nur selten Pneumo- 
thorax hinzugesellt, weil der fistulöse Gang nur in der Richtung von innen nach aussen 
zu passiren ist, in umgekehrter dagegen ventilartig abschliesst. 

Die ersten Tage nach erfolgtem Eiterdurchbruche sind oft schein- 
bar von günstigen subjectiven und objectiven Veränderungen gefolgt. 
Die Kranken fühlen sich erleichtert, bekommen besser Luft und sind 
mitunter entfiebert. Aber trotz alledem darf man hier kaum von einer 
günstigen Wendung der Krankheit sprechen. 

Nur selten wird es vorkommen, dass der Eiter allmälig voll- 
kommen abfliesst, die Fistel sich schliesst und Ausheilung eintritt. 
In der Regel sammelt er sich wieder an, so dass die Patienten dureh 
den anhaltenden Säfteverlust von Kräften kommen und schliesslich, 
wenn auch mitunter erst nach Jahren, unter hektischen Erscheinungen 
zu Grunde gehen. Auch kann eine lang bestehende Eiterung zu 
Amyloiddegeneration der grossen Unterleibsdrüsen und des Darmes 
führen, so dass die Patienten unter wassersüchtigen Erscheinungen 
oder in Folge von hartnäckigem reichlichen Durchfalle erliegen. Nicht 
selten kommt es zu vorübergehendem Verschlusse der Fistel. Wochen 
und selbst Monate lang befinden sich die Kranken leidlich wohl, dann 
aber treten Appetitmangel, Fröste, Schweisse, Fieberbewegungen, oft 
auch Schmerz in einer Brustseite auf, die Fistel öffnet sich wieder 
und es kommt jetzt von Neuem für längere Zeit zur täglichen Ent- 
leerung von Eiter. In dieser Weise können sich Kranke mit einer 
Thoraxfistel viele Jahre lang hinschleppen. Zuweilen werden die 
Knochen des Brustkorbes in Mitleidenschaft gezogen, und es bilden 
sich namentlich an den Rippen cariöse und .nekrotische Verände- 
rungen aus. 


Führt ein Empyem zu Eiterdurchbruch in die Lungen, so 
kann sich derselbe in zweifacher Weise vollziehen, nämlich plötzlich 
oder allmälig. In beiden Fällen muss selbstverständlich eine Arrosion 
und Zerstörung der Pleura pulmonalis vorausgegangen sein. Plötz- 
licher Durchbruch in die Lungen verräth sich dadurch, dass die 
Kranken unvermuthet grosse Eitermengen auszuwerfen beginnen, 
sobald der in die Lunge eingedrungene Eiter das Lumen eines 
grösseren Bronchus erreicht hat. Nicht selten werden die groben 
Bronchialwege so plötzlich und so reichlich mit Eiter überladen, 
dass die Kranken beim Eintritte eines Eiterdurchbruches in höchste 
Erstickungsgefahr gerathen und selbst asphyktisch zu Grunde gehen, 
bevor noch Eiter expectorirt worden ist. Besonders leicht wird sich 
dies dann ereignen, wenn Patienten während des Schlafes von dem 
Durchbruche überrascht werden, oder wenn Eiter rückläufig in den 
Bronchus der intacten Lunge hineingelangt und diesen für die 
atmosphärische Luft ebenfalls unwegsam macht. 

Die Menge des ausgehusteten EKiters kann sehr bedeutend sein 
und einen Liter weit übertretfen. Bei mikroskopischer Untersuchung 
des eiterigen Auswurfes fanden /7redreich und Priermer Cholestearin- 
tateln und Haematoidinkrystalle. In einer Beobachtung traf ich Charcot- 
euman sche Krystalle ıZerden’s Asthmakrystalle) an. Im Uebrigen 
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‘besteht die Masse vorwiegend aus Eiterkörperchen, welche theilweise 
verfettet und in beginnendem Zerfalle begriffen sind. 

In der Regel hält die Eiterexpectoration mehrere Tage lang an, 
während in der ersten Zeit die ausgeworfenen Eitermassen meist 
den vorhin erwähnten säuerlichen Geruch erkennen lassen, nehmen 
sie späterhin oft stinkenden und putriden Geruch an. Es geschieht 
dies namentlich dann, wenn der Zufluss des Eiters in die Bronchial- 
wege ‘geringer wird und Eitermassen in den Bronchien stagniren und 
sich zersetzen. Jedenfalls muss man sich davor hüten, aus einem 
RE Geruche eines eiterigen Auswurfes auf eine Zersetzung des 

xsudates in der Pleurahöhle zu schliessen. Eine solche wird gewöhnlich 
nur dann zu vermuthen sein, wenn Luft durch die Perforationsöffnung 
in die Pleurahöhle eingedrungen ist und zu Pneumothorax geführt 
hat. Zwar ist es nicht richtig, wenn einzelne Autoren gemeint haben, 
dass ein solches Ereigniss niemals vorkomme, aber jedenfalls tritt es 
nur selten ein, weil die Fistel gewöhnlich einen ventilartigen Bau 
besitzt, so dass sie nur in einer Richtung, und zwar von der Pleura- 
höhle zu den Lungen hin, wegsam ist. 

Mitunter hört die Eiterexpectoration vorübergehend auf, doch 
stellt sich dann wieder höheres Fieber ein. das Exsudat in der Pleura- 
höhle steigt und nach einiger Zeit kommt es zu einem erneuten 
Durchbruche. Derartige Zufälle können sich mehrmals wiederholen. 

Erfahrungsgemäss tritt Eiterdurchbruch häufiger durch den mittleren und oberen, 
als durch den unteren Lappen der Lungen ein. 

Es kann jedoch auch ein allmäliger Durchbruch eines 
Empyemes durch die Lungen erfolgen. Ist die Pleura pulmonalis 
an einer oder an mehreren Stellen zerstört, so vermag der Eiter 
langsam durch das Maschenwerk der Lungen wie durch einen Schwamm 
zu dringen und wird von hier aus in die Alveolen und späterhin in 
die Bronchien abgesetzt. Unter solchen Umständen kommt es zu einer 
sehr reichlichen Expectoration eines graugelben oder grünlich-gelben 
Auswurfes, dessen Menge im Laufe eines Tages mehr als 1000 Cem. 
betragen kann. — Derselbe zeichnet sich durch reichen Eitergehalt 
aus und lässt beim Stehen nicht selten eine krümliche Sedimentschicht 
niederfallen, welche fast ganz ausschliesslich aus Eiterkörperchen 
besteht. Die auffällige Reichlichkeit des Auswurfes und die gleich- 
zeitige Abnahme des Exsudates müssen den Sachverhalt klarlegen. 

Mannigfache Complicationen bei Pleuritis treten dann auf, wenn 
der Eiter in den Herzbeutel, in das Mediastinum, in einen Haupt- 
bronchus oder in die Trachea, in den anderen Pleuraraum, in die 
Speiseröhre, in den Magen oder Darm oder in sonstige Organe durch- 
bricht, was man theils aus secundären Entzündungen, theils aus 
dem Auftreten von grösseren Eitermassen erkennt, welche bald durch 
Husten, bald durch Erbrechen, bald durch den Stuhl oder bei Durch- 
bruch in die harnleitenden Wege selbst im Harne zum Vorschein 
kommen. 

Bei eiteriger Pleuritis kann es zu secundären (metastati- 
schen) Eiterungen in anderen Organen kommen, was nach Er- 
fahrungen von Aagendbach namentlich im Kindesalter nicht selten 
ist. So hat man Panaritien, Hautabscesse, Peritonitis, Otitis media, 
Meningitis und Hirnabscess beobachtet, 


590 Pleuritis. 


Seitens der Nieren wird nicht zu selten als Complication acute 
Nephritis beobachtet. 

Die Dauer einer exsudativen Pleuritis unterliegt unge- 
wöhnlich grossen Schwankungen. Man hat versucht, nach der Länge 
der Krankheit zwischen einer acuten, subacuten und chronischen 
Pleuritis zu unterscheiden, doch kommen sehr häufig Mischformen 
vor. Vor Allem richtet sich die Krankheitsdauer nach der Menge 
des Exsudates und der Natur desselben. Mittelgrosse, d. h. bis zur 
Schulterblattmitte reichende seröse Exsudate gebrauchen durch- 
schnittlich 3—6 Wochen, ehe sie zur Resorption gelangt sind. Ein 
eiteriges Exsudat kommt überhaupt nur ausnahmsweise zur spon- 
tanen Aufsaugung, hier hängt die Dauer der Krankheit davon ab, 
ob der behandelnde Arzt früh und richtig eingreift. Remissionen 
und Exacerbationen in den Krankheitserscheinungen und namentlich 
auch in den objectiven Veränderungen am Thorax sind nichts 
Seltenes. Häufig wird zu frühes Aufstehen von einer nachdrück- 
lichen Verschlimmerung gefolgt. Auffällig ist es, wie schnell zuweilen 
Exsudate, welche bereits lange Zeit bestanden haben, zur Resorption 
kommen, wenn die Patienten durch starken Durchfall, z. B. bei Cho- 


lera oder durch lebhaftes Schwitzen, Wasserverluste erlitten haben. 

Als eine besondere Form von Brustfellentzändung rücksichtlich ihres Verlaufes 
hat Traude die Pleuritis acutissima beschrieben. Sie besteht nach Art einer In- 
fectionskrankheit unter schweren Allgemeinerscheinungen, wie mit hohem Fieber. be- 
nommenem Sensorium, trockener und rissiger Zunge, Meteorismus, Milzschwellung, 
Durchfall und Roseola; fast könnte man versucht sein, an Abdominaltyphus zu denken. 


Der Ausgänge und Nachkrankheiten bei exsudativer 
Pleuritis giebt es sehr mannigfaltige. 

Selbstverständlich ist der günstigste Ausgang der Krankheit. 
der, dass es zur allmäligen vollkommenen spontanen Resorption 
des Exsudates und zum Status quo ante in jeder Beziehung 
kommt. Leider ist dieser Ausgang keineswegs sehr häufig. Ueberhaupt 
ereignet er sich, wie bereits flüchtig angedeutet wurde, nur bei seröser 
Pleuritis, weil bei Empyem eine spontane Aufsaugung der Entzün- 
dungsproducte kaum zu erwarten ist. Je reichlicher ein seröses Exsudat 
war, und je länger es bestand, um so weniger ist auf vollkommene 
Wiederherstellung zu rechnen. 

Sehr häufig bleiben pleuritische Adhaesionen zurück, welche 
sich Jahre lang oder für das ganze Leben durch subjective und 
objective Veränderungen bemerkbar machen. Es stellen sich bei 
tiefen Athmungsbewegungen oder bei körperlichen Anstrengungen 
Stiche in der Brust ein; auch klagen die Kranken über Engbrüstig- 
keit. Die Athmungsnoth wird begreiflicherweise um so mehr hervor- 
treten, je ausgedehnter die Verwachsungen sind und je mehr die 
Lunge in ihrer respiratorischen Beweglichkeit durch sie beschränkt 
wird. Ganz besonders ist dabei eine etwaige Obliteration der comple- 
mentären Pleuraräume zu berücksichtigen, über deren Erkennung 
bereits bei Besprechung der Pleuritis sicca das Nothwendige gesagt 
wurde (vergl. Bd. 1. pag. 570). Totale Synechien ziehen das Herz in 
Mitleidenschaft und bedingen mitunter erst nach Jahren den Tod unter 
den Erscheinungen von Insufficienz der Herzkraft. Adhaesionen und 
Pleuraverdickungen von einigem Umfang machen sich auch durch 
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Dämpfung. abgeschwächten Stimmfremitus und vermindertes Ath- 
a tue mitunter Zeit des Lebens bemerkbar. 

at eine flüssige Pleuritis längere Zeit bestanden und die Lunge 
comprimirt, so bilden sich nicht selten Verklebungen und Obliterationen 
in den comprimirten Alveolen aus, welche für immer eine Entfaltung 
der Lunge mehr oder minder vollkommen verhindern. Tritt nun eine 
vollkommene Resorption des Exsudates ein, so kann dies offenbar 
nicht anders vor sich gehen, als wenn die Thoraxwand genau um 
ebensoviel nach einwärts getrieben wird, als die Lunge an Aus- 
dehnungsvermögen eingebüsst hat. Es entsteht also gemäss der Aus- 
dehnung der Pleuritis eine umschriebene oder einseitige Thorax- 
retraction, welche leicht zu erkennen ist. 


Fig. 155. Fig. 156. 





y > 
4 + 


# 
PET? 
Ra 


Fa r ATEN 
A | N i) 
NET 5 I j 


a -aa 





Linksseitige Thoraxretraction nach vorausgegangener Pleuritis bei einem 
18jährigen Burschen. 
(Nach Photographien im Besitze des Geh. Rath Ried in Jena.) 


Schon dem Auge muss es auffallen, dass die erkrankte Thorax- 
seite eingefallen erscheint (vergl. Fig. 155 u. 156). Ganz besonders 
deutlich pflegt dies in der Seitengegend und etwa in der Höhe der 
sechsten bis achten Rippe zu sein. Die Intercostalräume sind enger 
als auf der gesunden Seite, und wenn die Retraction sehr hochgradig 
ist, kann es sich ereignen, dass sich die Rippen einander berühren 
und namentlich in dem unteren Thoraxabschnitte derartig einander 
dachziegelförmig überdecken, dass sich eine obere Rippe mit ihrer 
inneren Fläche über einen Theil der äusseren Fläche der ihr zunächst 
folgenden unteren Rippe hinüberschiebt. Die Brustwarze kommt meist 
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tiefer als auf der gesunden Seite zu liegen. Auch die Schulter steht 
auffällig tiefer, und die Wirbelsäule zeigt eine scoliotische Verkrüm- 
mung, deren convexe Ausbiegung der gesunden Thoraxseite zuge- 
wendet ist. Auch wird man meist eine Drehung des Schulterblattes 
um seine Längsaxe erkennen, wobei der innere (der Wirbelsäule 
zugekehrte) Schulterblattrand von der Thoraxwand abgehoben er- 
scheint. An den Athmungsbewegungen nimmt die retrahirte Thorax- 
wand nur geringen Antheil. 

Letzteres kann man auch bei der Palpation erkennen. Gleich- 
zeitig erscheint die Resistenz des Thorax vermehrt. Der Stimmfremitus 
ist fast immer abgeschwächt. Bei der Mensuration findet man die 
Circumferenz des Thorax und seiner einzelnen Durchmesser verkleinert. 
Es kann der Unterschied in der Circumferenz des Thorax bis 9 Cm. 
betragen. In der Regel freilich handelt es sich um einen sehr viel 


Fig. 157. 
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Cyrtometercurve bei linksseitiger Thoraxretraction nach vorausgegangener Pleuritis 
bei einem 12jährigen Mädchen. 


Die punktirte Linie giebt die Differenz in dem Thoraxumfange zwischen beiden Seiten an, 
W = Wirbelsäule. St = Stermum. Höhe des 4ten Rippenknorpels. !/, nat. Grösse. (Eigene 
Beobachtung.) 


kleineren Zahlenwerth — 2 bis 3 Cm. — und jedenfalls muss man 
berücksichtigen, dass unter gesunden Verhältnissen die rechte Thorax- 
seite die linke um 1—2 Cm. an Umfang übertrifft. Auch aus der 
Cyrtometercurve (vergl. Fig. 157) wird man unschwer herauslesen, 
dass der retrahirte Thorax in seinen Durchmessern verkürzt ist. 
Bei der Percussion erhält man meist über einem retrahirten 
Thorax einen deutlich gedämpften Schall, welcher offenbar durch die 
abnorme Configuration des Thoraxskelettes erzeugt ist. Die Auscul- 
tation ergiebt abgeschwächtes Vesiculärathmen, oder falls ein grösserer 
Lungenabschnitt vollkommen luftleer ist, hat man bronchiales Ath- 


mungsgeräusch zu erwarten. 

An der Entstehung der Thoraxretraction sind oft mehrere Factoren betheiligt. 
Den grössten Einfluss muss man dem äusseren Atmosphärendrucke zuschreiben, welcher 
die Thoraxwand nach einwärts treibt, sobald sich unter ihr die Gelegenheit für die 
Entstehung eines luftleeren Raumes bietet. Doch kommt auch noch Schrumpfung von 
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pleuritischen Schwarten in Betracht, was man namentlich daraus ersieht, dass die 
Thoraxretraction mitunter noch zunimmt, lange Zeit, nachdem bereits eine vollkommene 
Resorption des flüssigen Exsudates eingetreten war. Kommt es doch vor, dass pleuritische 
Schwarten eine Dicke von mehr als 3 Cm. erreichen, knorpelharte Consistenz darbieten, 
stellenweise verkalken oder auf der Oberfläche der Lunge tiefe Furchungen hervorrufen, 
sogenannte Pleuritis deformans. In einem Falle eigener Beobachtung war die Verkalkung 
der Pleuraschwarten so weit gediehen, dass die linke Lunge in einem vollkommenen 
Kalkmantel eingeschlossen war. 


Ist die Entfaltbarkeit der Lunge sehr stark behindert, so ver- 
bindet sich mit der Retraction des Thorax nicht selten eine Dislo- 
cation von benachbarten Organen. Bei linksseitiger Thorax- 
retraction rückt das Herz excessiv weit in.den linken Thorax hinein, 
so dass es mit seiner Spitze bis in die linke Axillarlinie reicht. Oft 
kommt es auch ungewöhnlich hoch zu stehen, womit nothwendigerweise 
eine Vergrösserung des halbmondförmigen Raumes verbunden ist. Bei 
rechtsseitiger Thoraxretraction trifft man einen ungewöhnlich hohen 
Stand der oberen Lebergrenze an. Es sind dies Alles Zeichen, wie sie 
bei Lungenschrumpfung vorkommen. In je höherem Grade die Ent- 
faltbarkeit der Lungen gehindert und je unnachgiebiger der Thorax 
ist, um so eher wird man eine beträchtliche Dislocation der Organe 
erwarten dürfen, da dieselben gewissermaassen als Füllmasse für den 
nach der Resorption des Exsudates entstandenen leeren Raum zu 
dienen haben. Eine Dislocation bleibt dann aus oder sie tritt nur in 
beschränktem Grade ein, wenn die vordem durch das Exsudat in 
entgegengesetzter Richtung verdrängten Organe durch Verwachsungen 
fixirt sind. Es giebt sich dies am auffälligsten am Herzen kund und 
vor Allem dann, wenn es sich um eine linksseitige Pleuritis handelt. 
Unter solchen Umständen bekommt man es mit linksseitiger Thorax- 
retraction zu thun, während das Herz vielleicht trotzdem in der 
rechten Mamillarlinie anschlägt. Diese abnorme Lagerung bleibt 
gewöhnlich während des ganzen Lebens bestehen. 

Haben sich in den oberen Abschnitten der Lungen Adhaesionen gebildet, so kann 
es geschehen, dass selbige den Nervus recurrens umwachsen und lähmen, erfahrungs- 
gemäss meist rechts. Bei carcinomatöser Pleuritis kommt übrigens Recurrenslähmung 
auch dadurch zu Stande, dass carcinomatöse Lymphdrüsen den Recurrens comprimiren 

Eine besonders ernste Gefahr erwächst für viele Pleuritiker 
dadurch, dass sie späterhin an manifester Lungenschwindsucht 
erkranken. Dass dabei vielfach eine latente Tuberculose der Lungen 
den Ausgangspunkt der Pleuritis bildete, ist früher besonders hervor- 
gehoben worden. Bald schliessen sich tuberculöse Lungenveränderungen 
sehr schnell an Pleuritis an, bald gehen darüber Monate und Jahre 
hin. Dabei hat man eine seröse Pleuritis noch mehr als eine eiterige 
zu fürchten, namentlich wenn man letztere genügend früh auf 
operativem Wege zu beseitigen sucht. Wartet man freilich unschlüssig 
zu, so kann es sich ereignen, dass die flüssigen Bestandtheile des 
Eiters zur Aufsaugung gelangen, während sich die zelligen ein- 
dicken, eintrocknen, bacıllär inficirt werden, verkäsen, zum Theil 
auch verkalken und schliesslich zum Ausbruche von ausgebreiteter 
Tuberculose führen. Bei seröser Pleuritis soll die Gefahr für Aus- 
bruch von Miliartuberculose dann besonders gross sein, wenn sie sehr 
schnell zur Resorption gekommen ist. Unter allen Umständen sind 
solche Personen stark gefährdet, welche aus tuberculösen Familien 
stammen. Hervorgehoben sei noch, dass nicht immer gerade diejenige 
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Lunge tuberculös erkrankt, deren Brustfell von Entzündung be- 
troffen war. 

Hat sich ein Empyema necessitatis ausgebildet und findet eine 
langwierige Eiterung statt, so entwickelt sich zuweilen Amyloid- 
degeneration namentlich an Milz, Leber und Nieren, welche sich 
an Vergrösserung der genannten Organe, Albuminurie und Hautoedem 
erkennen lässt. Mitunter bildet sich chronischer Morbus Brightii, 
meist chronische parenchymatöse Nephritis (vergl. Bd. II). Auch ist 
Paranephritis unter die Complicationen und Nachkrankheiten von 
Pleuritis zu rechnen. 


IV. Diagnose. Man thut gut, die diagnostischen Schwierig- 
keiten bei Pleuritis sicca und Pleuritis humida gesondert zu be- 
trachten. 

Die Erkennung einer Pleuritis sicca ist bei Gegenwart eines 
pleuritischen Reibegeräusches sicher und leicht, denn man 
kann wohl ohne Bedenken behaupten, dass das Vorkommen von 
pleuralen Reibegeräuschen ohne Pleuritis bisher noch nicht sicher 
erwiesen ist. Die Gefahr, ein pleuritisches Reiben mit ähnlichen Ge- 
räuschen zu verwechseln, ist keine besonders grosse; am ehesten 
kommen schnurrende Geräusche, Ronchi sonori, und pericar- 
ditische Geräusche in Betracht. 

Nehmen fragliche Geräusche bei Druck mit dem Stethoskope an 
Lautheit zu, so sind sie pleuraler Natur, da Ronchi sonori selbstver- 
ständlich dadurch unbeeinflusst bleiben. Auch werden Ronchi meist durch 
kräftige Hustenstösse beseitigt oder doch wesentlich verändert, weil dadurch 
das Bronchialseeret entweder aus den Luftwegen entfernt oder in ihnen 
dislocirt wird, während Reibegeräusche bestehen bleiben. In der Regel lassen 
auch Ronchi einen mehr ceontinuirlichen Charakter erkennen und sind ver- 
breiteter als pleuritische Reibegeräusche. 

Besteht eine eireumsceripte trockene Pleuritis in der Nähe des Herz- 
beutels, so könnte eine Verwechslung zwischen trockener Pleuritis und 
Pericarditis vorkommen, weil die bestehenden Reibegeräusche nicht allein 
von der Atlımung abhängig sind, sondern auch mit den Herzbewegungen 
in Zusammenhang stehen, — pleuro-pericardiale oder extern-peri- 
cardiale Reibegeräusche. Man halte sich hierbei an folgende Merkmale: 

a) Der respiratorische Antheil der fraglichen Geräusche überwiegt 
immer den cardialeı, so dass man sie durch absichtlich vertiefte oder sehr 
oberflächliche Athmungszüge beliebig verstärken oder abschwächen kann. 

b) Hält man die Athmung an, so hört auch das pleuro-pericardiale 
Reibegeräusch meist schnell auf. Es treten wohl noch 3—6 Male pseudo- 
pericardiale Reibegeräusche auf, doch werden sie mit jeder folgenden Herz- 
contraction schwächer und verschwinden dann ganz. Erst erneute Athmungs- 
züge ermöglichen wieder das Erscheinen von pseudo-pericardialen Geräuschen. 

c) Durch Anhalten der Athmung bei tiefer Inspiration werden die 
Geräusche ganz und gar vernichtet, während dadurch pericarditische Ge- 
räusche nach Beobachtungen Zraude's gerade verstärkt erscheinen. 

d) Endlich treten pleuro-pericardiale Geräusche mit Vorliebe nahe der 
Herzspitze auf (entsprechend dem Orte des Processus lingualis der Lunge), 
jedenfalls halten sie sich besonders häufig an den linken Herzrand, während 
pericarditische Geräusche gewöhnlich eine grössere Ausbreitung zeigen und 
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meist an der Stelle des Conus arteriae pulmonalis zuerst zum Vorschein 
kommen, d. i. über dem mittleren Dritttheil des Corpus sterni und hart 
neben dem linken Sternalrande im dritten und vierten linken Intercostalraume. 

Fehlt pleuritisches Reibegeräusch, so ist die Diagnose einer 
Pleuritis sicca erheblich schwieriger, denn sie basirt allein auf einem 
etwaigen pleuritischen Schmerz. Es kommt hier leicht eine Ver- 
wechslung mit Intercostalneuralgie, Entzündung der Rippen, 
Muskelrheumatismus und Hautentzündung vor. 

Bei Intercostalneuralgie besteht der Schmerz nur selten dauernd; 
meist tritt er intermittirend und häufig in typischen Anfällen auf. Auch 
die Verbreitung des Schmerzes ist meist eine andere, indem er sich ge- 
wöhnlich nur auf einen einzigen Intercostalraum beschränkt, hier aber oft 
die ganze Ausdehnung desselben von der Wirbelsäule bis zum Brustbeine 
einnimmt. Auch hat man bei Intercostalneuralgie auf das Vorhandensein 
von Valleir’schen Druckpunkten zu achten. In der Regel findet man deren 
drei, und zwar einen Vertebralpunkt dicht neben der Wirbelsäule, wo der 
erkrankte Nerv aus dem Wirbelcanale nach aussen tritt, einen Lateralpunkt 
in der Mitte des Intereostalraumes, wo der Ramus perforans lateralis in die 
Haut ausstrahlt, und einen Sternalpunkt dicht neben dem Sternum, wo der 
Nervus perforans anterior die Muskeln durchbohrt. 

Bei der Differentialdiagnose zwischen Pleuritis sicca und Rippen- 
caries hat man zu beachten, dass sich der Schmerz bei letzterer auf eine 
einzige Rippe beschränkt, dass er gerade bei Druck auf die Rippe be- 
sonders hochgradig wird, während der pleuritische Schmerz selbstverständ- 
lich namentlich durch Druck in die Zwischenrippenräume gesteigert wird, 
und dass man endlich in der Regel eine leichte Auftreibung an der erkrankten 
Rippe und Röthung der überdeckenden Haut antrifft. 

Die Unterscheidung einer Pleuritis sicca von Rheumatismus der 
Brustmuskeln kann sehr schwierig werden, denn wenn es sich um einen 
ausgedehnten Brustmuskelrheumatismus handelt, so empfinden die Kranken 
bei Berührung des Thorax überall lebhaftesten Schmerz, und da ausserdem 
die Athmungsbewegungen empfindlich werden, so können sich Gefühl des 
Lufthungers und selbst Athmungsnothi hinzugesellen. Beschränkt sich da- 
gegen die Erkrankung auf die grossen Brustmuskeln, so wird der Schmerz 
jedes Mal dann gesteigert, wenn man die Muskelmasse zwischen die Finger 
nimmt und comprimirt. Es wird dadurch der Nachweis geliefert, dass man 
es mit einem localen Muskelleiden zu thun hat. 

Entzündung der Haut endlich wird durch die Cardinalsymptome 
der Entzündung: Röthung, Schwellung und Hitze der Haut, leicht zu er- 
kennen und von Pleuritis sicca zu unterscheiden sein. 


Bei der Diagnose einer Pleuritis humida sind zwei Auf- 
gaben zu erfüllen, einmal die Gegenwart eines entzündlichen Flui- 
dums in der Pleurahöhle und ausserdem die Natur desselben sicher- 
zustellen. 

Die Unterscheidung zwischen einer exsudativen Pleuritis und 
einer Infiltration der Lungenalveolen mit festen Massen (fibri- 
nösen oder käsigen) ist meist sehr leicht. Sehr häufig genügt dazu 
allein der Stimmfremitus, welcher bei Pleuritis abgeschwächt, da- 
gegen bei Pneumonie verstärkt ist. Abschwächung im letzteren Falle 
wird nur unter zwei Bedingungen auftreten, entweder wenn neben 
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einer Pneumonie noch eine flüssige Pleuritis besteht, oder wenn ein 
dem pneumonischen Gebiete zugehöriger Bronchus durch Secret oder 
fibrinöse Gerinnsel verstopft ist. Starke Hustenstösse werden jedoch 
meist die Secretmassen entfernen, den Bronchus frei geben und da- 
mit eine Verstärkung des Stimmfremitus wieder zum Vorscheine 
kommen lassen, so dass es sich nur um eine vorübergehende Ab- 
schwächung des Stimmfremitus handelt, es sei denn, dass die seltene 
Form einer Pneumonia massiva bestünde (vergl. Bd. I, pag. 509). 
Auch hat man in zweifelhaften Fällen auf die Art und Form 
einer Dämpfung zu achten. Bei einer Pleuritis wird die Dämpfung 
gewöhnlich an Intensität zunehmen, je mehr man sich von oben nach 
unten entfernt, da in den abhängigen Thoraxabschnitten die dicksten 
Flüssigkeitsschichten liegen; ist dagegen eine Dämpfung intensiver 
in den oberen als in den unteren Partieen, so würde dies für eine 
pneumonische Dämpfung sprechen. Rücksichtlich des Verlaufes der 
Dämpfung fällt die pleuritische Dämpfung in der Regel von hinten- 
oben nach vorn-unten ab, während die obere Grenze einer pneu- 
monischen Dämpfung einen ganz unregelmässigen Verlauf einnehmen 
kann. Bei linksseitiger Pleuritis würde das Verhalten des halbmond- 
förmigen Raumes von grossem diagnostischen Werthe sein, welcher 
bei Pleuritis meist verkleinert wird oder schwindet, während er 
durch Pneumonie nicht wesentlich in seiner Ausdehnung beeinflusst. 
erscheint. Nur dann, wenn eine pneumonische Infiltration sehr aus- 
gedehnt ist, nimmt das Volumen der Lunge so erheblich zu, dass 
eine — freilich meist geringe — Verkleinerung des halbmondförmigen 
Raumes und selbst eine Verdrängung des Herzens eintreten kann. 
Auch ist mitunter das Verhältniss in der Intensität des bronchialen 
Athmungsgeräusches gegenüber der Intensität der Dämpfung bei der 
Differentialdiagnose zu verwerthen, indem sehr lautes Bronchialathmen 
trotz sehr starker Dämpfung gegen das Bestehen eines umfangreichen 
pleuritischen Exsudates spricht. Entscheidend für die Diagnose einer 
fibrinösen Pneumonie ist der rostfarbene Auswurf. Endlich können 
acuter Anfang und Verlauf einer Pneumonie nebst kritischem Ab- 
schlusse bei der Diagnose zur Geltung kommen. Auch sind bedeutende 
' Verdrängungserscheinungen an benachbarten Organen und Aus- 
weitung des Thorax einer reinen Pneumonie fremd. 
Unüberwindliche Schwierigkeiten thürmen sich zuweilen bei der 
Differentialdiagnose zwischen ausgebreiteten Lungengeschwülsten 
und Pleuritis auf, denn wenn durch die Tumoren Bronchien ver- 
legt werden. so bekommt man es mit einer ausgebreiteten Dämpfung 
über dem Thorax zu thun, über deren Gebiet der Stimmfremitus 
aufgehoben ist. Es ist bei der Differentialdiagnose vor Allem das 
Fehlen einer Verdrängung benachbarter Organe und einer Er- 
weiterung des Thorax zu benutzen. Auch führt mitunter eine Probe- 
punction der Pleuren, respective der Lungen zu einem diagnostischen 
Resultat. 
Ebenso kann die Unterscheidung zwischen Pleuritis und um- 
fangreichen Geschwülsten der Pleura selbst unmöglich werden. 
Circumscripte Pleuritiden geben dann zu diagnostischen Irr- 
thümern Veranlassung, wenn sie nahe dem Herzen oder dicht ober- 
halb der Milz gelegen sind. Im ersteren Falle können sie bei ober- 
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flächlicher Betrachtung mit Pericarditis verwechselt werden. In- 

der Regel jedoch verläuft die Dämpfungsgrenze unregelmässiger als 

bei Pericarditis, auch werden die für Herzbeutelentzündung charak- 

teristischen Veränderungen des Spitzenstosses vermisst; es fehlen 
ericarditische Reibegeräusche und meist auch Veränderungen in der 
erzbewegung und Herzarbeit. 

Sitzen circumscripte Pleuritiden in der Milzgegend, so ereignet 
es sich, dass man die Pleura für gesund hält und die vorliegenden 
Veränderungen als Milztumor auffasst. Vor Allem in Betracht 
kommt dabei, ob man die Milz fühlen kann. Auch zeigt eine ver- 
grösserte Milz respiratorische Verschiebungen der Dämpfung, welche 
bei circumscripter Pleuritis entweder ganz ausbleiben oder doch 
jedenfalls nur in geringerem Maasse ausgesprochen sind. Es wird 
endlich noch die Aetiologie zu berücksichtigen sein. 

Rechtsseitige Flüssigkeitsansammlung in der Pleurahöhle, wenn 
sie nicht zu umfangreich ist, kann mit Lebervergrösserung ver- 
wechselt werden. 

Bei der Differentialdiagnose muss man beachten, dass eine Leberver- 
grösserung nur selten allein nach oben stattfindet, so dass, wenn bei nor- 
malem Stande des unteren Leberrandes eine vermeintliche Leberdämpfung 
auffällig hoch beginnt, pleuritisches Exsudat anzunehmen ist. Während die 
Dämpfung bei flüssiger Pleuritis hinten meist höher steht als vorn, findet 
man bei Geschwulstbildungen, Echinococc und Abscess der Leber, dass sie 
vorn und hinten oft höher beginnt als in der Axillarlinie. Auch werden 
Dämpfungen, welche mit der Leber in Zusammenhang stehen, meist respi- 
ratorische Verschiebungen zeigen, welche bei pleuritischer Dämpfung ver- 
misst werden oder nur andeutungsweise bestehen. Bei pleuritischem Exsudat 
sind die Intercostalräume meist verstrichen, während sie bei Lebertumoren 
erhalten bleiben. Dagegen werden durch letztere häufig die unteren Rippen 
nach aussen umgestülpt. S/o#es machte darauf aufmerksam, dass bei um- 
fangreichen pleuritischen Exsudaten in Folge der Leberverschiebung eine 
Furche zwischen vorderer Leberfäche und unterem Brustkorbrande entsteht, 
welche, wenn sie sehr ausgesprochen ist, nicht nur gefühlt, sondern auch 
geschen wird, doch hat v. Frerichs mit Recht hervorgehoben, dass die 
Furche nicht selten fehlt, jedenfalls ein umfangreiches Fluidum voraussetzt, 
ausserdem aber auch bei Lebertumoren dann vorkommt, wenn dieselben 
nahe dem unteren Thoraxrande über die Leberoberfläche hervorragen. In 
vielen Fällen wird man noch auf Entstehung und Ursachen der Krankheit 
und auf andere functionelle Störungen, namentlich auf ikterische Erschei- 
nungen, zu achten haben. 

Es kann endlich noch die Gefahr nahe liegen, eine exsudative 
Pleuritis mit einer Eiteransammlung unterhalb des Zwerchfelles, 
meist rechts zwischen Zwerchfell und Leber oder links zwischen 
Zwerchfell und Milz zu verwechseln, ein Zustand, welchen man 
auch als subphrenischen Abscess oder schlechter als Pyothorax 
subphrenicus bezeichnet hat. Solche Eiteransammlungen sind ent- 
weder intraperitoneal gelegen und gehen alsdann in der Regel von 
einem Leberabscess, von vereiterten Leberechinococcen, Gallensteinen, 
Perityphlitis, Perforationsperitonitis oder Milzabscess aus, oder sie 
finden sich extraperitoneal und schliessen sich an eine vorange- 
gangene Paranephritis an. Das Zwerchfell über ihnen wird gewöhnlich 
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schnell Jahmgelegt und daher entsteht die Möglichkeit, dass sie hoch 
in den Thoraxraum hineinragen, während die Abdominalorgane 
selbst wenig oder vielleicht gar nicht nach unten verdrängt er- 
scheinen. Bei ihrer Diagnose hat man namentlich darauf zu achten, 
dass im Gegensatz zu Pleuritis Beschwerden seitens einzelner Abdo- 
minalorgane vorausgegangen sind und dass man bei Probepunctionen 
oft nur bei tiefen und in tiefen Intercostalräumen ausgeführten 
Punctionen auf Eiter stösst. Der aspirirte Eiter verbreitet nicht 
selten deutlichen Kothgeruch. Verbindet man die Canüle eines 
Punctionsinstrumentes mit einem Manometer, so nimmt der Mano- 
meterdruck bei der Inspiration zu und sinkt bei der Ausathmung, 
während es sich bei exsudativer Pleuritis gerade umgekehrt verhält. 
Auch erscheinen häufig gerade die unteren Thoraxpartieen sehr aus- 
gedehnt und oft im Missverhältniss zu der Höhe der Dämpfung. 


Kommt es zur Bildung eines Empyema necessitatis, so kann 
man nach dem ersten äusseren Eindrucke in Verlegenheit kommen,. 
einen vorliegenden fluctuirenden Tumor mit Senkungsabscess 
von der Wirbelsäule, mit einem peripleuritischen oder sub- 
eutanen Abscesse, mit Rippencaries oder einem Aneurysma 
zu verwechseln. 

Erkrankungen der Wirbelsäule wird man ausschliessen, wenn 
locale Veränderungen an der Columna vertebralis fehlen. Dazu kommt das 
Bestehen von sonstigen auf Pleuritis hinweisenden physikalischen Symptomen. 

Bei einem peripleuritischen Abscesse, d. h. bei Eiteransammlung 
ausserhalb der Pleura costalis, pflegt nur derjenige Intercostalraum verbreitert 
zu sein, über welchem sich der Abscess befindet, während die nächstan- 
liegenden Zwischenrippenräume verengt erscheinen. Eine allseitige Umfangs- 
zunahme des Abscesses findet durch Pressen, Husten und foreirte Exspiration 
bei peripleuritischem Abscesse nicht statt. Auch gelingt es nicht, den 
Absecss durch Druck zu verkleinern. Die Dämpfungsgrenzen stellen sich 
bei peripleuritischem Abscess ganz unregelmässig dar, und zuweilen 
kann man unterhalb des Abscesses durch starke Percussion lufthaltiges 
Gewebe nachweisen. Dazu kommt, dass sich die Dämpfungsgrenzen bei einem 
peripleuritischen Abscesse an den Umfang der sichtbaren Hervorwölbung halten, 
während sie bei einem Empycma necessitatis rings um den Thorax gehen. 
Hat man den Abscess durch Schnitt eröffnet, so gelangt man mit dem. 
durch die Wunde eingeführten Finger sehr bald auf Widerstand, während 
sich bei Empyem der Finger frei in der Pleurahöhle bewegen kann. 

Subeutane Abscesse oder Abscesse in Folge von Rippen- 
caries sind an ihrer oberflächlichen Lage und an dem Fehlen von sonstigen 
pleuritischen Erscheinungen leicht kenntlich. 

Eine Verwechslung von Empyema necessitatis mit Aneurysmen 
würde sich nur dann ereignen, wenn es sich um ein Empyema pulsans 
handelt. Hier freilich ist die Gefahr zu Irrthümern deshalb eine sehr grosse, 
weil auch das pulsirende Empyem allseitige Pulsationen zeigt. Kussmaul 
& Miiller haben folgende Unterscheidungsmerkmale hervorgehoben. 

a) Aneurysmen haben am häufigsten ihren Sitz rechts-oben auf der 
vorderen Thoraxfläche, das Empyema pulsans dagegen links-unten. 

b) Der Umfang eines Empyemes lässt sich durch Press- und Atlımungs- 
bewegungen verändern, was bei Aneurysmen nicht der Fall ist. 
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c) Bei Aneurysmen bleibt die Dämpfung auf den Umfang des Tumors 
beschränkt, während sie bei Empyem die Geschwulst weit überschreitet. 

d) Meist bestehen bei einem Aneurysma circulatorische Geräusche, 
welche bei Empyem fehlen. 

Um die Natur eines pleuritischen Ergusses mit Sicher- 
heit zu bestimmen, bleibt kein anderes Mittel übrig, als die Probe- 
punction. Dieselbe ist ein vollkommen gefahrloser Eingriff und erregt 
selbstverständlich keinen grösseren Schmerz als ein Nadelstich. 

Auf die klinischen Erscheinungen allein kann man sich im 
Einzelfalle nicht verlassen, wenn man die Natur eines Exsudates zu 
bestimmen hat, weil die Ausnahmen von der Regel gar zu zahlreich 
sind. Rapide Ausbildung umfangreicher Exsudate im Verein mit 
Zeichen von tiefer Blutarmuth wird auf einen blutigen Erguss zu 
beziehen sein. Hektisches Fieber, wiederholte Fröste, Schweisse und 
schnelle Kräfteabnahme kommen am häufigsten bei eiteriger Pleuritis 
vor. Ebenso werden doppelseitige Pleuritiden meist eiteriger oder 
blutiger Natur sein. 

Es kommt noch das Lebensalter in Betracht, insofern die Er- 
fahrung lehrt, dass pleuritische Ergüsse bei Kindern am häufigsten 


eiteriger Natur sind. 

Quincke und Unverricht haben beobachtet, dass sich bei carcinomatöser Pleuritis 
an den Punctionsstellen nicht selten harte Krebsknötchen unter der Haut entwickelten 
und ich selbst habe die gleiche Erfahrung gemacht. Unverricht will dieses Vorkommniss 
sogar für die Diagnose eines Brustfellkrebses verwerthen, namentlich wenn noch 
Recurrenslähmung hinzukommt, letztere durch Druck seitens carcinomatös vergrösserter 
broncho-trachealer Lymphdrüsen auf den Nerven entstanden. Purgesz betont, dass bei 
carcinomatöser Pleuritis die Intercostalräume mitunter nicht erweitert, sondern wegen 
Entartung der Costalpleura verengt sind und dass bei linksseitiger Pleuritis der halb- 
mondförmige Raum erhalten bleibt, während Verhärtungen an den Punctionsstellen auch 
bei Empyema simplex vorkommen sollen. 


Auch ist bei der Wahrscheinlichkeitsdiagnose über die Natur 
eines pleuritischen Ergusses die Aetiologie zu berücksichtigen. Er- 
fahrungsgemäss kommen blutige Exsudate besonders häufig bei 
Tuberculose und Carcinose der Pleuren, bei Scorbut und Morbus 
Brightii vor, doch giebt es auch primäre haemorrhagische Brustfell- 
entzündungen, bei denen sich Blut nur in Folge einer ungewöhnlich 
heftigen Entzündung dem Exsudate beigemischt hat. Freilich sind 
solche Fälle selten. 

Hat man es mit einer serösen Pleuritis zu thun, so ist bei 
der Differentialdiagnose noch Hydrothorax zu berücksichtigen. 
Dabei kommt in Betracht, ob Ursachen für Stauungen, z. B. Herz- 
und chronische Respirationskrankheiten oder für die Bildung von 
Oedem überhaupt nachweisbar sind (Morbus Brightii, Cachexien) und 
ob Oedeme an anderen Orten des Körpers vorhanden sind. Eine 
einseitige Ansammlung von pleuraler Flüssigkeit, Fieber, Brust- 
stiche und pleurales Reiben sprechen gegen Hydrothorax. Endlich 
zeigt das specifische Gewicht der punctirten Flüssigkeit bei Hydro- 
thorax ein specifisches Gewicht unter 1015 und einen Eiweissgehalt 
unter 2'5°%,. Die Behauptung von Rosenbach, dass Jodkali und Salicyl- 
säure, welche innerlich eingenommen werden, nur bei Hydrothorax 
in die pleurale Flüssigkeit übergehen, nicht aber bei exsudativer 
Pleuritis, hat sich in Untersuchungen von Leuch und Feldmann auf 
meiner Klinik und ebenso in Beobachtungen von Weintrand als 
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falsch erwiesen. Sind pyaemische und infectiöse Processe im Spiel, 
so hat man am häufigsten eiterige Exsudate in dem Pleuraraume 
zu erwarten, während die sogenannte rheumatische (refrigera- 
torische) Pleuritis in der Mehrzahl der Fälle seröser Natur ist. 
Jauchige Pleuritiden kommen vorwiegend bei pyaemischen und septi- 
kaemischen Processen und bei gangraenösen Erkrankungen in den 
Lungen vor. 

Zur Probepunction bedient man sich einer vordem sorgfältig 
gereinigten und desinficirten, womöglich nur für Probepunctionen 
bestimmten /ravas'schen Spritze, deren Aspirationstüchtigkeit gc- 
prüft sein muss. Ich selbst benutze übrigens Spritzen, welche den 
vierfachen Inhalt einer gewöhnlichen Zravaz’schen Spritze fassen. 
auch viel längere und dickere Hohlnadeln besitzen und bei welchen 
die Hohlnadeln nicht aufgesetzt, sondern aufgeschraubt werden. so 
dass ein Abgleiten der Hohlnadeln unmöglich ist. Ist man sicher, 
dass Fluidum in der Pleurahöhle enthalten ist, so stosse man die 
Spritze in einen Intercostalraum ein, über welchem man Dämpfung 
erhalten hat, und sauge die Flüssigkeit an. Man wird mit Vortheil 
in der Art verfahren, dass man die beiden Rippen, in deren Inter- 
costalraum man einzudringen beabsichtigt, mit dem zweiten und 
dritten Finger der linken Hand fixirt und zwischen den Fingern die 
Canülenspitze möglichst schnell hindurchstösst. Dabei ist die Spritze 
zwischen Daumen und Mittelfinger der Rechten festzuhalten, während 
der Zeigefinger auf dem oberen Griffe des Spritzenstempels ruht. 
Je schneller man sich gewöhnt, den Stoss auszuführen, um so sicherer 
kommt man zum Ziele. Bei langsamem und bohrendem Vorgehen 
krümmen die Patienten häufig die Wirbelsäule, verschieben dadurch 
die Rippen, und so kann man in Gefahr gerathen, anstatt die 
Zwischenrippenmuskeln die Rippen selbst mit der Spitze der Canüle 
zu treffen. Vor Allem hüte man sich, bei solchen Zufällen mit Ge- 
walt vorzugehen, weil dann die Canüle brechen und zu sehr unan- 
genehmen Complicationen führen kann. Man gebe alsdann der Canüle 
je nachdem eine Richtung nach auf- oder abwärts, ohne sie ganz 
herauszuziehen, und man wird dabei in den anfangs verfellten 
Intercostalraum hineingelangen. Es empfiehlt sich, die Punctions- 
stelle auf die hintere Thoraxfläche zu verlegen, weil man dadurch 
jeder lästigen Controle von Seite des Kranken entgeht und unge- 
hindert manipuliren kann. 


Man muss darauf vorbereitet sein und womöglich auch die Umgebung darauf 
aufmerksam machen, dass die Punction. unter Umständen resultatlos ausfällt. Es ereignet 
sich dies dann, wenn die Canüle sehr eng ist und durch Fibrinflöckchen oder Aehnliches 
verstopft wird. Unter solchen Umständen ziehe man die Canüle heraus, reinige sie und 
stosse sie an einer anderen Stelle noch einmal ein. Die Punctionsstelle ist mit einem 
englischen Heftpflaster zu überdecken. 

Durch die Beschaffenheit der aspirirten Flüssigkeit wird die Natur des Fluidums 
fast ohne Ausnahme sichergestellt. Serum, Eiter, Blut und Jauche sind schon durch ihre 
makroskopischen Eigenschaften leicht kenntlich. In seltenen Fällen sollen bei eiterigem 
Exsudate trotz Probepunction diagnostische Irrthümer unterlaufen, wenn nämlich die 
Eiterkörperchen sich sedimentartig nach unten gesenkt haben, während über ihnen eine 
ziemlich klare seröse Flüssigkeitsschicht zu stehen kommt. Führt man unter solchen 
Umständen die Probepunction zu hoch aus, so soll es vorkommen, dass man nur ein 


 . seröses: Flüidum mit der Spritze aspirirt und daher ein eiteriges Exsudat für ein seröses 
‘erklärt. Ich habe bei meinen vielen Hunderten von Probepunctionen bisher nie Der- 


artiges gesehen. 
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Um einem Irrthume zu begegnen, hat man den Vorschlag gemacht, den Kranken 
zu schütteln, gewissermaassen sein Exsudat umzurühren und dann zu punctiren. Aber 
Aerzte, welche ihre Kranken nicht wie Postpackete behandeln, sondern sich erinnern, 
dass sie es mit lebenden Menschen zu thun haben, werden sich wohl kaum zu diesem 
genialen Vorschlage verstehen wollen. 

Hat man bei der Probepunction ein Blutgefäss verletzt, so 
kann die aspirirte Flüssigkeit ein blutiges Aussehen gewinnen, 
welches man nicht mit einer haemorrhagischen Pleuritis verwechseln 
darf. Es handelt sich jedoch hierbei um eine Beimischung von ganz 
frischem Blute, so dass eine Unterscheidung in der Regel nicht 
schwer fällt. 


Unter Umständen ist die Probepunction wichtig, um die geweb- 
lichen Eigenschaften eines Exsudates zu bestimmen, vor Allem aber 
verbreitet sie vielfach über die bacteriologischen und damit auch 
häufig über die prognostischen und therapeutischen Verhältnisse ein er- 
wünschtes Licht. Bei Pleuritis in Folge von Krebs der Pleuren hat 
man vielfach Elemente in dem durch die Punction entleerten Flui- 
dum gefunden, welche man nicht gut anders als für abgestossene 
Krebselemente halten konnte. Besondere Berücksichtigung verdienen 
dabei Fettkörnchenzellen in auffällig reichlicher Zahl, Zellen mit 
Vacuolen und Zellenhaufen, welche aus Fettkörnchenzellen und Zellen 
mit Vacuolen zusammengesetzt sind (vergl. Bd. I, Fig. 147, pag. 549). 
Letztere sammeln sich gerne in den tiefsten Schichten des Exsudates 
an, so dass man gut thut, die Punction möglichst tief auszuführen. 

Bei der bacteriologischen Untersuchung eines pleuralen 
Exsudates genügt nicht allein die mikroskopische Untersuchung, 
sondern es müssen ausserdem Reinculturen angelegt werden. Es ist 
sehr wichtig zu wissen, ob ein Exsudat dem /raenkel’schen Pneu- 
moniecoccus oder Streptococcen und Staphylococcen seinen Ursprung 
verdankt, weil davon Prognose und Behandlung abhängig sind. 
Fraenkel und Levy betonen, dass, wenn in einem eiterigen Exsudate 
keine Spaltpilze nachweisbar sind, der Urspung meist tuberculöser 
Natur ist. Der Nachweis von Tuberkelbacillen in tuberculösen Ex- 
sudaten gelingt nur selten. Man hat, um die tuberculöse Natur von 
Exsudaten zu beweisen, mehrfach das Thierexperiment zu Hilfe ge- 
nommen und Kaninchen und Meerschweinchen die Punctionsflüssig- 
keit in die Bauchhöhle injieirt, doch wurden die Thiere nur selten 
tuberculös, wohl deshalb, weil die tuberculösen Keime sehr dünn in 
dem Exsudate vertheilt waren und die Menge der injieirten Punctions- 
flüssigkeit zu gering war. 


V. Prognose. Die Vorhersage bei Pleuritis richtet sich vor 
Allem nach der Aetiologie und nach der Natur der Entzündung. 
In vielen Fällen wird man die Prognose schon deshalb ungünstig 
stellen, weil die Grundursachen keiner Besserung oder Heilung fähig 
sind. Dahin gehören Geschwülste der Pleura, Tuberculose, Pyaemie, 
Morbus Brightii und chronische Erkrankungen der Lungen. 

Rücksichtlich der Natur der Entzündung bieten trockene Pleu- 
ritiden meist die günstigste Aussicht auf Genesung. N 
dieselben wiederholentlich allein nahe der Lungenspř 
sind, hat man sich mit der Prognose sehr vorsic 
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weil hier erfahrungsgemäss nicht selten latente Lungentuberculose 
den pleuralen Entzündungsprocess anfacht. 

Bei flüssiger Pleuritis wird die Prognose beherrscht von der 
Natur des Exsudates und von der Menge desselben. Die gün- 
stigsten Aussichten auf spontane Heilung bieten zunächst seröse 
Pleuritiden, aber die Prognose wird dadurch eine ernstere, dass sie 
häufig ausgedehnte Tuberculose im Gefolge haben, weil sie häufig 
durch latente Tuberculose entstanden. Bars beispielsweise fand, dass 
unter 54 Kranken 18 (33:3 Procente) innerhalb von 5 Jahren an 
Lungentuberculose verstorben waren und von 91 Patienten Fiedler's 
waren nur noch 21 (22:8 Procente) nach 1—2 Jahren gesund ge- 
blieben. 

Eiterige Pleuritiden sind einer spontanen Resorption zwar nur 
ausnahmsweise zugänglich, und man darf mit diesem so seltenen 
Factor kaum bei der Prognose rechnen, doch wird die Prognose bei 
ihnen günstig, wenn man die Natur des Exsudates möglichst früh 
sichergestellt hat und sich dessen klar bewusst ist, dass nur ein 
einziger Eingriff dem Kranken Rettung bringen kann, nämlich die 
sofortige Entleerung des Eiters durch Schnitt. Wichtig zu wissen 
ist es, ob in einem eiterigen Exsudate /raenkel’sche Pneumoniecoccen 
oder Streptococcen oder Staphylococcen als Entzündungserreger an- 
zusehen sind, denn nur im ersteren Falle wäre erfahrungsgemäss eine 
Spontanresorption oder Heilung durch Punction möglich, wenn auch 
immerhin selten. Bei jauchigen und blutigen Ergüssen ist die Pro- 
gnose schon um der Ursache willen sehr ungünstig. 

Gelingt es, im Exsudate, welches man vielleicht durch Probe- 
punction gewann, Tuberkelbacillen nachzuweisen, so ist die Prognose 
begreiflicherweise ungünstig. 

Der Umfang eines flüssigen Exsudates kann in rein 
mechanischer Weise Gefahren bringen, denn begreiflicherweise ist 
eine durch umfangreiches Exsudat hervorgerufene Dislocation der 
Nachbarorgane nur bis zu einem gewissen Grade mit Erhaltung 
des Lebens vereinbar. Es erschweren aber ausserdem sehr grosse 
Exsudate die Resorption, wahrscheinlich weil die resorbirenden 
Lymphbahnen comprimirt und dadurch theilweise ausser Function 
gesetzt werden. 

Auch Dauer und Verlauf einer Brustfellentzündung 
darf man bei der Prognose nicht ausser Acht lassen. Eine sehr ernste 
Prognose hat man in solchen Fällen zu stellen, welche unter dem 
Bilde einer Pleuritis acutissima auftreten. Je länger und je un- 
veränderter ein Exsudat besteht, um so weniger günstig erscheinen 
die Aussichten auf Resorption. Treten gar noch in späteren Wochen 
Exacerbation der Erscheinungen und Anwachsen des Exsudates ein, 
so wird ohne Kunsthilfe ein Schwinden des Exsudates nur selten zu 
erwarten sein. 

Hinsichtlich des Sitzes der Entzündung will bereits /7/2o- 
krates gefunden haben, dass eine rechtsseitige Pleuritis eine schlechtere 
Prognose biete als eine linksseitige. Auch neuere Autoren haben dieser 
Ansicht beigestimmt, weil sich zu rechtsseitiger Pleuritis häufiger 
J,ungenschwindsucht hinzugesellen soll. Statistisch steht übrigens fest, 
dass linksseitige Pleuritiden häufiger vorkommen als rechtsseitige. 
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Unter allen und auch unter den günstigsten Umständen wird 
man sich bei jeder flüssigen Pleuritis mit seinen prognostischen Aus- 
sprüchen etwas zurückhaltend verhalten müssen, weil unberechenbare 
Zufälle dem Leben ein plötzliches Ende bereiten können. 


Méhu fand, dass die Prognose um so besser ist, je mehr feste Bestandtheile in einem 
Exsudate nachweisbar waren. Exsudate, welche arm an fixen Bestandtheilen seien, hätten 
grosse Neigung zu exacerbiren. Bernheim hat diese Angaben auf Grund von Erfahrungen 
auf meiner Klinik bestätigt. 


VI. Therapie. Die Behandlung einer Pleuritis richtet sich zu- 
nächst danach, ob man es mit einer trockenen oder flüssigen Pleuritis 
zu thun hat. Bei der letzteren fällt sie wieder verschieden aus, je 
nachdem das Exsudat Serum oder Eiter ist. 

Bei einer selbständigen trockenen Pleuritis dringe man auf 
Aufenthalt im Bett. Bestehen keine groben allgemeinen Be- 
schwerden, so wird diese Verordnung nicht selten seitens der Kranken 
auf Widerstand stossen, sie ist aber nothwendig, weil man nur 
dann hoffen darf, der Entzündungserscheinungen Herr zu werden und 
der Bildung eines flüssigen Exsudates vorzubeugen. Gegen Seiten- 
stechen wende man andauernd warme Cataplasmen an. Der Eis- 
beutel wird oft weniger gut vertragen und bekämpft auch Schmerzen 
mit geringerer Sicherheit. Sind die Bruststiche sehr hochgradig und 
besteht kein hohes Fieber, so kann man eine subcutane Morphium- 
injection an der schmerzhaften Stelle vornehmen: 

Rp. Morphini hydrochlorici 03 

Glycerin. Aq. destillat. aa. 5°0. 

MDS. '/, Spritze subcutan. 
Bei sehr starkem Hustenreiz würde es sich jedoch mehr empfehlen, 
das Morphium per os in Form von Pulver oder in Verbindung mit 
einem Decoctum radicis Althaeae oder mit einem Infusum Ipecacuanhae 
zu reichen. 
Rp. Morphini hydrochloric.0005 Rp. Decoct. rad. Althaeae 


Sacch. 05 100:180 
Mfp. d. t. d. Nr. X. Morphini hydrochloric. 0'01 
S. Drei- bis viermal tiigl. Sirup. simpl. 200. 

1P. MDS. 2stündl. 1 Esslöffel. 


Rp. Inf. rad. Ipecacuanhae 5:180 
Morphini hydrochlorici 01 
Sirup. simpl. 200. 
MDY. 2stündl. 1 Esslöffel, 
Auch hat man gegen Brustschmerzen blutige oder trockene 
Schröpfköpfe, Blasenpflaster und reizende Einreibungen, beispiels- 
weise Chloroformliniment, empfohlen: 
Rp. Chloroform. 10-0 
Lininenti ammontati 400. 
MDS. Dreimal täglich zur Einreibung. 
und namentlich bis vor wenigen Jahren vielfach angewendet. ` Be- 
stehen beträchtliche Fiebererscheinungen, oder werden die Patienten 
dureh die Beschwerden eines complicirenden Bronchialkatarrhes sehr 
belästigt, so hat man die auch sonst dagegen üblichen Mittel in Ge- 
brauch zu ziehen. 
Bei einer frischen, nicht complicirten serösen Pleuritis 
warte man zunächst ruhig zu. Ist während der zweiten oder dritten 
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Woche noch keine Veränderung eingetreten, so suche man in einer 
noch zu besprechenden Weise eine Resorption des Exsudates künstlich 
anzubahnen. Bleibt der Erfolg in der vierten oder fünften Woche 
aus, ist das Exsudat sehr bedeutend, oder steigt es gar in der 
genannten Zeit höher, so muss man es durch Punction der Pleura- 
höhle künstlich entfernen. Findet eine erneute Ansammlung von 
Exsudat statt, so ist die Punction nach einiger Zeit zu wiederholen. 
wird aber das Exsudat eiterig, so treten die Regeln für die Behand- 
lung einer eiterigen Pleuritis ein. Ausser wegen ausbleibender Re- 
sorption nimmt man die Punctio thoracis auch dann vor, wenn das 
Fluidum im Pleuraraume von Vornherein einen so bedeutenden Um- 
fang erreicht hat, dass es durch die von ihm ausgeübten Compressions- 
und Verdrängungserscheinungen Lebensgefahr herbeiführt. 

Doch sind wir gezwungen, den einzelnen Stadien der Behand- 
lung etwas detaillirter nachzugehen. 

Personen mit frischer serösen Pleuritis sollen unter allen Um- 
ständen das Bett hüten, auch dann, wenn ihre Beschwerden nur gering 
sind. Man gebe ihnen bei heftigem Hustenreiz Narcotica, bewahre 
sie vor jeder plötzlichen Körperbewegung, warne sie vor starkem 
Pressen beim Stuhlgange und suche bei bestehender Neigung zu Ob- 
stipation durch abgekochtes Obst oder leichte Abführmittel: 
Rp. Pulv. pectoralis Kurellae 25°0. Rp. Klectuarii e Senna 25°0. 

DS. Abends 1—2 Theelöfjel. DS. Abends 1—2 Theelöffel. 
Rp. Aloes 

Extract. Rhei 

Tub. Jalap. aa 1'0 

Pulv. et succ. Liq. q. 8. ut. f. pil. Nr. 30. 

DS. Abends 2—3 FPülen etc. 
eine tägliche mühelose Stuhlentleerung herbeizuführen. Man über- 
decke die kranke Thoraxseite mit einem warmen Cataplasma und 
verordne eine leichte und nahrhafte Diät, wobei namentlich Milch, 
Eier, Fleischsuppen, gutes Bier und Wein zu berücksichtigen sind. 
Eine ganz besondere Beachtung erfordert die Controle zwischen der 
Menge der eingeführten Flüssigkeit und der ausgeschiedenen Harn- 
menge. Man beschränke die Flüssigkeit bei der Nahrung gerade auf 
das nothwendige Maass und hüte sich davor, dass sie die Harnmenge 
übersteige. weil dann eine Resorption des pleuritischen Exsudates 
kaum zu erwarten ist. Glar & Körner erprobten als Durchschnitts- 
menge 1000 — 1400 Cem. Flüssigkeit für den Tag. Von inneren Mitteln 
kann man, falls nicht besondere Indicationen bestehen, in der ersten 
Zeit ganz und gar Abstand nehmen. 

Man bat vielfach behauptet, dass man eine frische Entzündung 
der Pleuren durch gewisse Mittel coupiren könne, und begreiflicher- 
weise kommt hierbei der antiphlogistische Heilapparat in 
Betracht. Aderlass, Blutegel und Quecksilberpräparate sind vielfach 
benutzt worden. Da diese Behandlungsmethode namentlich in England 
in Gebrauch war und ist, so pflegt man sie wohl auch kurzweg als 
englische Behandlungsmethode zu benennen. Auch in Deutschland 
hat es nicht an vereinzelten Empfehlungen gemangelt, doch sind 
die Ergebnisse in keiner Weise überzeugend, und man darf nicht 
behaupten, dass sich das erwähnte therapeutische Vorgehen bei uns 
viele Freunde und Anhänger erworben hat. 
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Wenn bis zum Ende der zweiten oder gar bis in die dritte 
Woche Zeichen von beginnender Resorption des Exsudates ganz und 
gar ausgeblieben sind, so hat man zu versuchen, dieselbe durch 
Medicamente einzuleiten, doch darf man hier kaum, wie neuerdings 
einer meiner Assistenten, Herr Dr. Zugster, zeigte, von einer Be- 
handlungsmethode sprechen, welche den Vorzug verdiente. Man kann 
von Resorbentien, Derivantien, Diureticis, Drasticis, Dia- 
phoreticis und Roborantien Gebrauch machen. 

Zu den Resorbentien sind vor Allem die Jodpraeparate zu rechnen. 
Wird Jodkalium (5'0 : 200, 3 Male tägl. 1 Esslöffel) innerlich gereicht, so 
geht dasselbe, wie Schotte an Kranken der v. Frerichs’schen Klinik gezeigt 
hat, in das pleurale Exsndat über. Auch hat man mehrfach versucht, Jod- 
tinetur, Jodkalisalbe und Jodoform : 

Rp. Jodoformi 30 
Lanolini. Adipis sullli aa. 25°0. 
MDS. Aeusserlich. 
auf die erkrankte Thoraxseite aufzustreichen, um durch locale Anwendung 
von Resorbentien eine schnellere Aufsaugung des Fluidums herbeizuführen. 

Die Anwendung von Jodtinctur erfordert Vorsicht, weil sie die Haut reizt und 
bei andauerndem Gebrauche zu Hautentzündungen führt. Schält sich die Epidermis 
ab, so soll man die Bepinselung nicht früher wieder ausführen, bevor sich überall eine 
neue feste Epidermis gebildet hat. 

Man wird an alle Jodpraeparate keine zu weitgehenden Erwartungen knüpfen dürfen ; 
auch setzen sie guten Appetit und einen resistenzfähigen Magen voraus. Bei eintretendem 
Jodismus, welchen man an Jodakne, Conjunctivitis, Schnupfen und Brennen im Rachen 
leicht erkennt, lasse man sie sofort aussetzen. Auch wird man gut thun, nur dann von 
Jodpraeparaten Gebrauch zu machen, wenn keine besonderen Functionsstörungen bestehen, 
welche die Benutzung anderer Mittel als von grösserem Vortheile erscheinen lassen. 

Unter den Derivantien ist namentlich die wiederholte Anwendung 
von Spanischfliegenpflastern auf die Haut der erkrankten Thoraxseite ge- 
rühmt worden, wonach man mehrfach eine schnelle Resorption pleuraler 
Essudate beobachtet haben will. 

Diuretica wird man zweckmässig besonders dann verordnen, wenn die 
Diurese auffällig gering ist. Ob man Diuretin (1°0 — 2stündl.), Calomel (0'3 — 
3mal tägl. 1 Pulver), Folia Digitalis, vielleicht in Verbindung mit Diuretin: 

Rp. Folior. Digital. pulverut. O1 
Diuretin. LO 
Sacchar. 0. 
MFP. à. t. d. Nr. X. 
S. viermal tägl. 1 Pulver. 


Liquor Kalii acetici oder Kalium nitricum : 


Rp. Inf. fol. Digital. 1'0: 150 Rp. Inf. fol. Digital. 1'0 : 180 
Liquor. Kalii acetic. 30'0 Kaliti nitriei 100 
Sirup. simpl. 200. Sirup. simpl. 200. 

MDY. 2stündl. 1 Esslöffel. MDS. 2stündl. 1 Esslöffel. 
die Kalisalze: 

Rp. Sol. Kali nitrici 15°0:200. Rp. Sol. Natrii nitric. 15°0: 200. 
Zstindl. 1 Esslöffel. 2stündl. 1 Esslöffel. 

Tartarus: 

Rp. Kalii bitartarici 20-0 Rp. Kalii bitartarici. 100 
Aq. destill. 180-0 Decoct. rad. Althaeae 
Sirup. Cinnam. 200. 100:180 
MDS. Wohlumgeschüttelt Sirup. simpl. 200. 

Zstündl. 1 Esslöffel. MDS. Wohlumgeschüttelt 


2stündl. 1 Esslöffel. 
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oder die pflanzlichen Diuretica: 


Rp. Acet. Scillit. 30-0 

Kalii carbonic. q. 8. ad perfect. saturat. 

Ag. Petroselini 1500 

Oxymel. Scillitic. 200. 

MDS. 2stündl. 1 Esslöffel. 
benutzt, ist nach den jedesmaligen Umständen zu ermessen. Auch werden 
sich kohlensäurehaltige Wässer zum Getränk empfehlen, deren diuretische 
Wirkung erwiesen ist. Zu den harntreibenden Mitteln müssen wir auch 
noch das Kochsalz rechnen, welches ausser Glar & Körner neuerdings 
auch Mosler empfahl. Seine Wirkung ist freilich nach unseren eigenen 
Erfahrungen weder sicher, noch besonders gross. 


Der Zusammenhang, welcher zwischen der vermehrten Diurese und der Resorption 
eines pleuritischen Fluidums besteht, beruht darauf, dass man dem Blute viel Wasser 
durch die Nieren zu entziehen sucht und es gewissermaassen zwingt, seinen Verlust 
durch Resorption des pleuralen Exsudates zu decken. Dieselbe Absicht verfolgt man. 
wenn man durch andere Organsysteme Wasserverluste zu schaffen sucht. 

Um eine Eindickung des Blutes und dadurch wieder eine Resorption pleuritischer 
Exsudate zu erzielen, hat man mehrfach die ScAroth’sche Cur empfohlen, welche im 
Wesentlichen darauf hinauskommt, dass man dem Patienten möglichst alles Flüssige in 
der Nahrung entzieht. Zwar liegen günstige Berichte über den Erfolg des Heilverfahrens vor. 
jedoch bereitet dasselbe gewöhnlich dem Patienten so grosse Unbequemlichkeiten, dass man 
theils an dem guten Willen, theils an dem Unvermögen der Kranken scheitern wird. 

Abführmittel werden nur dann angezeigt sein, wenn die Kranken über 
einen guten Kräftevorrath verfügen. Schwächliche und entkräftete Personen 
wird man einer derartigen angreifenden Behandlungsmethode kaum unterziehen 
dürfen. Sie ist vor Allem da am Platz, wo eine ausgesprochene Neigung 
zu Obstipation besteht. Für ihre unter Umständen ausgezeichnete Wirkung 
liegen einzelne natürliche Experimente vor, in welchen man bei Pleuritikern, 
welche an Cholera asiatica erkrankten, ganz überraschend schnell ein lang 
bestehendes pleurales Exsudat verschwinden gesehen hat. Sollen Abführ- 
mittel ihren Zweck erreichen, so müssen sie wässerige Entleerungen zu 
Wege bringen, denn bei breiigen Stuhlgängen würde der Wasserverlust zu 
unbedeutend sein, als dass man sich davon Vortheil versprechen könnte. 
Auch müssen die Stuhlgänge reichlich und wiederholentlich am Tage er- 
folgen, so dass man am besten thut, die Stühle sammeln zu lassen, ihre 
Menge zu controliren und danach den Gebrauch der Abführmittel zu be- 
stimmen. Es genügt keineswegs, sich mit der allgemeinen Regel, welehe 
die Lehrbücher zu wiederholen pflegen, zu begnügen, dass am Tage fünf 
bis acht Ausleerungen erfolgen müssten, da es begreiflicherweise auf die 
Menge einer jedesmaligen Ausleerung ankommt und die nothwendig er- 
scheinende Gesammtsumme nach der Individualität der Erkrankten zu be- 
messen ist. Ob man leichtere Abführmittel oder stärkere Drastica auswählt, 
hängt selbstverständlich von der Wirkung der Mittel ab. Als Beispiele 
führen wir an: 

Rp. Inf. Sennae compos. 1800 Rp. Inf. fruct. Colocynthidis 


Natrii sulfuric. 20°0. T'O: 180 
MDS. viermal tägl. 1 Ess- Sirup. Sennae cum Manna 200. 
lörfel. MDS. dreimal tägl. 1 Esslöffel. 


Rp. Ol. Crotonis ptt. V 
Ol. Ricini 300 
Gummi arabici T5 
fiat cum Aq. destill. q. s. eımulsio 1500 
Sirup. Sennae 200. 
MDN. 2—-3mal tägl. 1 Esslöffel. 
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Unter den Diaphoreticis wird man von der Anwendung heisser 
Wasser- oder Luftbäder in der Regel Abstand nehmen müssen, weil sie 
die Athmungsbeschwerden bis zu einem unerträglichen Grade zu erhöhen 
pflegen. Nur dann, wenn es sich um Exsudate von geringem Umfang oder 
um Exsudatreste handelt, wird man diese Behandlungsmethode versuchen 
dürfen. Vielfach habe ich Schwitzkästen benutzt, über deren Anwendungs- 
weise Bd. I, pag. 104 zu vergleichen ist, aber besonders glänzender Resul- 
tate darf ich mich nicht rühmen, wenn auch in einzelnen Fällen schnelle 
Besserung eintrat. 

Mehrfach hat man in neuerer Zeit subcutane Injectionen von Pilo- 
carpinum hydrochloricum empfohlen. Ich selbst habe einige Versuche 
unternommen und bin mit den Resultaten ausserordentlich zufrieden ge- 
wesen. Nach täglich vorgenommener Pilocarpininjection (02:10, !/, bis 
1 Spritze subeutan) und reichlich danach auftretenden Schweissen schickten 
sich in meinen Beobachtungen die Exsudate mehrfach auffällig schnell zur 
Aufsaugung an. Freilich erscheint es nothwendig, dass man vor der Injec- 
tion und während des Schwitzens reichlich starken Wein oder Cognac ver- 
abreicht, einmal um dem häufig auftretenden lästigen Erbrechen vorzu- 
beugen, ausserdem aber auch, um einen plötzlichen Kräfteverfall nicht auf- 
kommen zu lassen. | 

Einen auffällig günstigen Erfolg habe ich in zahlreichen Fällen von 
der Anwendung des Acidum salicylicum oder Natrium salicylicum ge- 
sehen (6 Dosen zu 0'5 in Pausen von !/, Stunde genommen oder, was ich 
für weniger wirksam halte, 2stündl. 1'0). Es traten danach sehr starke 
Schweisse auf, welche ein lang bestehendes Exsudat zur schnellen Resor- 
ption brachten und zugleich hob sich die Harnmenge um sehr beträchtliche 
Werthe. Auber hat namentlich die diuretische Wirkung der Salicylsäure 
auf meiner Klinik in sehr eingehender Weise verfolgt und demonstrirt. 
Aber noch mehr als bei dem Gebrauche von Pilocarpin muss man hier die 
Wirkung des Mittels persönlich überwachen, denn die Gefahr eines plötz- 
lichen und beängstigenden Collapses ist vorhanden. Man darf sich nicht 
mit Verordnungen begnügen und die Ausführung derselben dem Laien über- 
lassen. Von manchen Seiten ist neuerdings die Salieylsäure fast als ein 
Speeificum gegen Pleuritis empfohlen worden, doch möchten wir soweit in 


unserer Empfehlung nicht gehen. 

Es möge hier noch die Bemerkung Platz finden, dass Schmidt eine seröse Plenıitis 
binnen wenigen Tagen schwinden sah, als sich von einem Vesicans auch ein Erysipel 
der Brusthaut entwickelt hatte. 

Bei anaemischen und entkräfteten Personen leiten nicht selten nahr- 
hafte Kost und Roborantien (Eisen- und Chinapräparate) die Resorption ein. 

In vielen Fällen wird sich eine rationelle Milchcur empfehlen. 
Die Kranken geniessen nichts Anderes als eine gute abgerahmte und 
stark aufgekochte Milch und fangen mit 1 Liter für den Tag an, 
um allmälig auf 1!/,—2 Liter zu steigen. Die Milch muss langsam 
und in kleinen Schlucken genossen werden. 

Es ist hier der Ort, darauf hinzuweisen, dass eine physikalisch nachweisbare 
Abnahme in der Höhe des Exsudates nicht unter allen Umständen auf eine eingetretene 
Resorption zu beziehen ist, denn wenn die Erweiterung der erkrankten Thoraxseite zu- 
genommen hat, oder wenn die nachbarlichen Organe eine stärkere Dislocation erfahren 
haben, so kann sehr leicht das Exsudat tiefer als vordem zu stehen kommen, obschon 
es in seiner Menge unverändert geblieben ist; es würde sich sogar dahinter eine Zu- 
nahme des Exsudates verbergen können. Nur dann, wenn man die erwähnten Möglichkeiten 
auszuschliessen vermag, käme ein Sinken der oberen Exsudatgrenze einer Resorption 
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des Exsudates gleich. Auch achte man, um sich vor eitlen Hoffnungen zu hüten, auf 
das Verhalten der Diurese, denn wenn die Resorption von Statten geht, so pflegt die 
Diurese vermehrt zu sein, und in vielen Fällen nimmt dieselbe in sehr bedeutendem 
Grade zu. Wiederholentlich habe ich in Beobachtungen, welche bisher vollkommen 
fieberlos verlaufen waren, und bei welchen die Resorption gewissermaassen schubweise 
eintrat, plötzlich kurze und scheinbar unmotivirte Fieberbewegungen auftreten gesehen, 
welche ich mir kaum anders denn als Resorptignsfieber auslegen konnte, 

Bleibt bei serösem Exsudate von einigem Umfange trotz zweck- 
mässiger Therapie eine Resorption bis zum Ende der vierten Woche 
oder bis in die fünfte Woche aus, steigt gar zu dieser Zeit das 
Exsudat oder besitzt es von vornherein einen lebensgefährlichen 
Umfang, so muss man die pleuritische Flüssigkeit durch Punction 
des Thorax direct aus dem Pleuraraume entfernen. Sammelt sich 
das Exsudat von Neuem an, so ist die Punction zu wiederholen, 
sobald die eben aufgeführten Bedingungen zutreffen. Mehr und 
mehr werden neuerdings Frühpunctionen empfohlen und auch ich 
selbst habe mehrmals nach der Punction schon am Ende der ersten 
Krankheitswoche eine völlig glatte Heilung beobachtet, aber in der 
Mehrzahl solcher Fälle sammelte sich das Exsudat doch wieder von 
Neuem an. Auch habe ich den Eindruck gewonnen, als ob man 
gerade nach Frühpunctionen trotz aller Vorsicht seröse Exsudate 
häufig eiterig werden sieht. Worauf es besonders ankommt, man 
muss den operativen Eingriff unter vollkommenem Luftabschlusse 
ausführen, denn sobald Infectionskeime aus der atmosphärischen Luft 
in den Pleuraraum hineingelangen, würden sie hier zu einer eiterigen 
und selbst jauchigen Entzündung Veranlassung geben und dadurch 
selbstverständlich die Gefahr der Krankheit erhöhen, anstatt sie zu 
vermindern. Auch ist in der bereits ausgesprochenen Forderung 
enthalten, dass man auf peinlichste Sauberkeit der Instrumente das 
Augenmerk zu richten hat. 

Unter allen Apparaten für die Punction ziehen wir auf Grund zahl- 
reicher eigener Erfahrungen jenen Apparat vor, welchen wir den Zür- 
bringer'schen Flaschenapparat nennen wollen. Denselben stellen wir 
uns so her, dass wir eine grüne Glasflasche nehmen, deren Inhalt von 
100 zu 100 Cem. geaicht ist (vergl. Fig. 158). Die Flasche fasst ein wenig 
über 2 Liter Flüssigkeit. Oben wird sie durch einen Gummipfropfen luft- 
dicht verschlossen. Dieser Pfropf besitzt zwei Durchbohrungen, durch welche 
zwei winklig gebogene Glasröhren in das Innere der Flasche eindringen. 
Die eine dieser Röhren reicht fast bis an den Boden der Flasche, während 
die andere etwas unter dem Gummipfropf endet. Ueber die erstere Röhre 
ist aussen ein dünner Gummischlauch befestigt, der vorn in eine sogenannte 
Hohlnadel endet. Dieser Gummischlauch lässt sich durch einen Quetsch- 
hahn schliessen und öffnen. Die Röhre mit dem kürzeren Schenkel hat 
aussen einen Gummischlauch mit Quetschhahn. 

Die Anwendung des Zürbdringerschen Flaschenapparates geschieht 
nun in folgender Weise: die Flasche wird nach Herausnahme des Gummi- 
pfropfes bis etwa 300 Cem. mit sterilisirter Salieylsäurelösung gefüllt, so 
dass der lange Schenkel der einen Röhre in die Flüssigkeit mit seiner 
unteren Mündung eintaucht, und der Gummipfropfen fest hinaufgethan. 
Darauf öffnet man beide Quetschhähne, taucht die Hohlnadel in ein Schälchen 
mit Salicylsäurelösung und saugt von dieser so lange Lösung ein, indem man 
den Gummischlauch der kürzeren Röhre in den Mund nimmt und ansaugt, 
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bis Hohlnadel, Schlauch und lange Röhre vollständig gefüllt sind. Nun 
werden beide Quetschhähne geschlossen. Nachdem die Thoraxwand mit 
Carbolsäurelösung (5: 100) oder Sublimat (0*1 : 100) desinfieirt ist, stosse 
man die Hohlnadel in das pleurale Fluidum ein und öffne den Hahn der 
längeren Glasröhre; es wird alsdann die pleuritische Flüssigkeit in die 
Flasche abfliessen. Stockt der Ausfluss, so Öffne man den Quetschhahn der 
kürzeren Glasröhre und sauge den zugehörigen Gummischlauch mit dem 
Munde an. Ist die Flasche voll, so schliesse man beide Quetschhähne, 


Fig. 158. 
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Fürbringer’scher Flaschenapparat zur Punction der Pleurahöhle. 


nehme den Gummipfropfen aus der Flasche, entleere die Flasche bis auf 
300 Cem. und fahre in der beschriebenen Weise fort. 

Die Operation ist viel einfacher als ihre Beschreibung ; der Apparat 
sehr billig; seine Functionirung vorzüglich; ich selbst benutze gar keine 


anderen Apparate mehr. 

Wollte man zur Punctio thoracis einen einfachen Troicart gebrauchen, so 
würde das Fluidum selbstverständlich nur dann aus dem Pleuraraume ausfliessen, wenn 
der Druck, welcher im erkrankten Pleuraraume herrscht, denjenigen der äusseren Atmo- 
sphäre übertrifft. In der Regel ist dies zwar der Fall, doch kommen, wie schon Zraude 
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hervorhob, auch Ausnahmen davon vor, und es würde alsdann durch Punction mit 
einem einfachen Troicart eine Entleerung des Fluidums nicht erreicht werden können. 

Genaue Bestimmungen des Druckes in pleuritischen Exsudaten sind in neuerer 
Zeit mehrfach ausgeführt worden. Bei den zahlreichen Messungen von Zeyden war der 
höchste Werth -+ 28 Mm. Quecksilber. Beobachtungen, in welchen der Druck gleich Null 
war, kamen mehrmals vor, aber Fraenkel und Schreiber erwähnen auch je eine Beob- 
achtung, in welcher der im Pleuraraume bestehende Druck negativ war (—6 Mm. Hg). 
Unter den zuletzt erwähnten Umständen würde die Anwendung eines einfachen Troicarts 
von directen Gefahren begleitet sein, denn es müsste äussere Luft durch den Troicart 
in den Pleuraraum so lange aspirirt werden, bis eine Ausgleichung des Druckes zwischen 
Pleurahöhle und äusserer Atmosphäre stattgefunden hätte. 

Gesetzt aber auch, dass für die Anwendung eines einfachen Troicarts die 
günstigsten Druckverhältnisse bestünden, so würde begreiflicherweise ein Ausfliessen des 
pleuritischen Fluidums nur so lange stattfinden, bis der Druck im Pleuraraume dem- 
jenigen der äusseren Atmosphäre gleich geworden ist. Es kann sich demzufolge leicht 
ereignen, dass die Thoraxpunction einen unzulänglichen Erfolg hat. Aber es würde die 
durch die Punction herbeigeführte Druckausgleichung auch noch die sehr grosse Gefahr 
mit sich bringen, dass, wenn bei plötzlich eintretenden tiefen Athmungs- oder Husten- 
bewegungen der Druck unvermuthet im Thoraxraume negativ wird, eine Aspiration der 
atmosphärischen Luft saınmt ihren weiteren Gefahren unausbleiblich wäre. Man kommt 
demnach auf alle Fälle zu dem Schluss, dass die Punction des Thorax mit einem ein- 
fachen Troicart ein Kunstfehler ist. 

Unter den Vorrichtungen, um bei Anwendung eines gewöhnlichen Troicarts das 
Eindringen von Luft in den Pleuraraum zu verhindern, heben wir als eine sehr ein- 
fache und von uns wiederholentlich als zuverlässig erprobte Methode die Benutzung 
eines angefenchteten Condongs hervor. Man stosse den Troicart durch den Condong 
hindurch und befestige letzteren mit Fäden an dem hinteren Ende der Troicartcanüle. 


Fig.1159. 





Einfacher Hahntroicart. 


Hat man den armirten Troicart in die Pleurahöhle eingeführt, so ziehe man, während 
man das Stilet herauszieht, den Condong über die freie Oeffnung der Canüle. Stockt 
der Abfluss, oder tritt gar im Pleuraraume negativer Druck ein, so legen sich sofort die 
dünnen Condongwände an einander und vor die Oeffnung der Canüle, und es wird 
dadurch ein Zutritt von atmosphärischer Luft zum Pleuraraume unmöglich gemacht. 

Wir fügen hier noch die Beschreibung einer anderen zweckmässigen und zuver- 
lässigen Vorrichtung an, nämlich derjenigen eines Hahntroicarts (vergl. Fig. 159), 
wollen aber ausdrücklich hervorheben, dass noch eine Reihe anderer Vorschläge gemacht 
worden ist. Der Hahntroicart besitzt in einiger Entfernung von dem freien Ende der 
Canüle eine Hahnvorrichtung, durch deren Drehung man die Canüle vollkommen ab- 
schliessen kann. Durch eine am Stilet angebrachte Marke erfährt man, wenn beim Zu- 
rückziehen des Stiletes die vordere Spitze des letzteren den Ort des Hahnes passirt 
hat. Es ergiebt sich daraus für die Thoraxpunction folgendes einfache Verfahren: Man 
stosse den Troicart ein, ziehe das Stilet zunächst bis zur Marke zurück, schliesse den 
Hahn und entferne dann das Stilet vollkommen aus der Canüle. Darauf führe man 
einen eng anschliessenden längeren Gummischlauch über das freie Ende der Canüle und 
tauche das andere Ende des Gummischlauches unter Wasser, welches man in ein 
grösseres Glasgefäss gefüllt hat. Oeffnet man jetzt die Hahnvorrichtung der Canüle, so 
gestattet der Apparat nur einen Abfluss aus dem Pleuraraume, während ein rückläufiges 
Eindringen von atmosphärischer Luft unmöglich ist, weil sich die freie Mündung des 
Gummischlauches unter Wasser befindet. 

Sowohl bei Anwendung eines Condongs, als auch bei Benutzung eines Hahn- 
troicarts bleibt der Uebelstand bestehen, dass ein Ausfliessen überhaupt nur dann statt- 
findet. wenn der Druck im Pleuraraume denjenigen der äusseren Atmosphäre übertrifft. 
und dass das Ausfliessen allemal dann aufhört, wenn Druckgleichheit eingetreten ist. Aus 
diesem Grunde empfiehlt es sich, in allen Fällen aspiratorische Kräfte zur Hilfe zu 
nehmen, welche ein Heraussaugen der Flüssigkeit unter allen Verhältnissen gestatten. 
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Für die Praxis am vortheilhaftesten und einfachsten erscheint uns ausser dem 
bereits erwähnten Flaschenapparate noch eine Dieu/afoy’sche Aspirationsspritze 
(vergl. Fig. 160), deren Stempel selbstverständlich überall luftdicht abschliessen muss, 
was nur dann möglich ist, wenn der Glascylinder der Spritze allerorts gleiches Caliber 


Fig. 160. 





Aspirationsspritze von Dieulafoy in Neutralstellung, mit Hohlnadel und Abflussrohr. 
1/, nat. Grösse. 


besitzt. Bei Anschaffung einer solchen Spritze wird man auf letzteren Punkt ein be- 
sonders grosses Gewicht zu legen haben, weil man fast in der Mehrzahl der Fälle In- 
strumente vorgelegt erhält, an welchen das Caliber der Spritze wechselt, so dass der 
Stempel bald leicht, bald schwer dem Zuge folgt und stellenweise undicht wird. Die 
Spritze läuft vorn in zwei Röhren aus, welche ein gemeinsames Ansatzstück haben. 
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Mittels doppelt durchbohrten Hahnes kann der Binnenraum der Spritze bald mit der 
freien Mündung der einen, bald nach erfolgter Umdrehung des Hahnes mit der Mündung 
der anderen Röhre in Verbindung gebracht werden, jedoch ist die Durchbohrung derart. 
eingerichtet, dass, wenn die Communication mit der einen Röhre hergestellt wird, diejenige 
mit der anderen aufgehoben ist. Immer steht diejenige Röhre mit dem Spritzenraume in 
Verbindung, nach welcher der Hahn gerichtet ist. Die Zeichnung (vergl. Fig. 160) giebt 
die Neutralstellung wieder, in welcher beide Röhren von dem Lumen der Spritze ab- 
gesperrt sind. Man ersieht daraus die Möglichkeit, dass. man ein Fluidum durch die eine 
Röhre hineinsaugen und durch die andere wieder nach aussen entleeren kann. 


Um die eine Canüle der Spritze mit dem Pleuraraume in Verbindung zu bringen, 
kann man sich des vorhin beschriebenen Hahntroicarts bedienen. Man stösst alsdann 
den Troicart in der bereits beschriebenen Weise in den Pleuraraum ein, verbindet die 
Troicartcanüle mittels Gummischlauches mit der einen Röhre der Aspirationsspritze, dreht 
den Hahn der Spritze auf die Seite der Troicartcanüle, zieht den Spritzenstempel auf 
und aspirirt die bis zam Hahn des Troicarts enthaltene Luft, öffnet alsdann den Hahn 
des Troicarts und saugt durch Anziehen des Stempels das Fluidum langsam in die 
Spritze hinein. Ist die Spritze voll, so dreht man den Hahn von der offenen Canüle der 
Spritze der anderen zu und sperrt dadurch den Binnenraum der Spritze von dem Pleura- 
raume ab. Stösst man jetzt den Spritzenstempel vorsichtig nach abwärts, so treibt man 
das Fluidum aus der Spritze durch die andere Canüle nach aussen. Durch mehrfache 
Wiederholung der geschilderten Manipulation wird es begreiflicherweise gelingen, die 
Pleurahöhle zu entleeren. 

Man thut gut daran, diejenige Canüle, welche für den Abfluss nach aussen be- 
stimmt ist, mit einem längeren Gummischlauche zu versehen, welcher in ein Glasgefäss 
hineinragt. Ist letzteres graduirt, so kann man die Menge der entleerten Flüssigkeit 
unmittelbar ablesen. Will man die Möglichkeit von Luftzutritt so viel als möglich aus- 
schliessen, so fülle man das Sammelgefäss theilweise mit Wasser und lasse den Ausfluss- 
schlauch in dem Wasser untertauchen. Auch entleere man die Spritze nicht vollkommen, 
sondern lasse immer einen bestimmten Theil der zuvor aspirirten Flüssigkeit zurück, 
so dass die Oeffnung der mit dem Pleuraraume communicirenden Canüle immer unter 
Flüssigkeit steht und etwaige rückläufige Luft aus der anderen Canüle innerhalb der 
Spritze abfangen würde. ‚ 

Will man zur Eröffnung des Pleuraraumes einen Troicart benutzen, so wählt 
man zweckmässig einen solchen von engem Caliber, wobei jedoch der gebräuchliche 
Name eines Capillartroicarts nicht wörtlich zu nehmen ist. Man kommt jedoch um 
den Gebrauch eines Troicarts herum, wenn man sich hohler Nadeln mit lanzett- 
förmiger Spitze bedient, welche vollkommen den bekannten Hohlnadeln an der Pravaz’schen 
Spritze gleichen. Wegen ihrer zugeschärften Spitze vereinigt die Hohlnadel in sich die 
Eigenschaften eines Stiletes und einer Troicartcanüle (vergl. Fig. 160). 

Bei sehr flockigen Exsudaten kann es vorkommen, dass gröbere Flocken vor die 
innere Oeffnung oder in das Lumen der Canüle selbst aspirirt werden und dadurch 
die Canüle unwegsam machen. Besonders peinlich ist dieser Umstand, wenn er gleich 
zu Anfang einer Aspiration eintritt und damit den Erfolg vollkommen vereitelt. Da 
jedoch die Punction ein ganz unbedeutender operativer Eingriff ist, so wird man in 
einem solchen Falle die Hohlnadel herausziehen und an einer anderen Stelle des Thorax 
wieder einstossen. Nun wird in den meisten Fällen die Klugheit empfehlen, dass man 
die Umgebung auf die Möglichkeit dieses Ereignisses vorbereitet hat, damit nicht der 
Verdacht der Ungeschicklichkeit aufkommt und der Arzt die Erlaubniss zu weiteren 
Eingriffen verliert. Unter keinen Umständen erscheint es gestattet, durch Auf- und Ab- 
wärtsschieben des Spritzenstempels das Hinderniss zu lockern oder gar in die Pleura- 
höhle zurückzustossen, denn was von Exsudat einmal aspirirt ist, soll nicht mehr in 
den Pleuraraum zurückgetrieben werden. Der einzig erlaubte Versuch wäre der, ob es 
durch Aspiration gelingt, das Hinderniss doch schliesslich in die Spritze hineinzusaugen. 

Um Verstopfungen der Canüle auf einfache Weise zu beseitigen, hat Zraentzel 
einen Troicart construirt, welchen wir als #raenrtzel’schen Troicart kurz beschreiben 
und abbilden wollen (vergl. Fig. 161). Er besteht aus einem Stilet, welches sich mittels 
seitlicher Schraube in einer engen, sogenannten capillären Canüle auf- urd abbewegen 
lässt. Man stösst das Instrument mit vorgeschobenem Stilet in den Brustraum, zieht 
alsdann das Stilet zurück, öffnet den seitlich an der Canüle befindlichen Hahn und 
aspirirt mittels Spritze durch diese Hahnverbindung das pleuritische Fluidum. Sollte 
eine Verstopfung der Canüle eintreten, so ist nichts Weiteres nöthig, als das Stilet von 
Neuem vorzuschieben und das Hinderniss mechanisch aus der Canüle zu entfernen. Denn 
was gerade dem Zraentse’’schen Troicart eigenthümlich ist und einen grossen Fortschritt: 
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im Instrumentarium darstellt, ist, dass die Bewegung des Stilets derart eingerichtet ist, 
dass die feine Canüle jeder Zeit vollkommen luftdicht abgeschlossen ist. 

Auf viele andere Vorrichtungen, welche zur Punction der Pleurahöhle unter Luft- 
abschluss empfohlen worden sind, können wir an diesem Orte, wo wir rein praktische, 
keine historischen Tendenzen verfolgen, nicht eingehen, denn wir halten die besprochenen 
für die Praxis als einfachste und zugleich als sicherste. Kurz erwähnen wollen wir nur 
noch den Apparat von Potain (vergl. Fig. 162). Selbiger besteht aus einem Troicart a, 
welcher durch eine kleine Schraubenvorrichtung ó zu verlängern ist. In letztere wird 
ein Rohr /c/ mit Hahnvorrichtung und seitlichem Ausflussrohr hineingeschraubt. Das 
seitliche Rohr kann durch den Schlauch e mit dem doppelhahnigen Gummipfropfen / in 
Verbindung gesetzt werden, welcher fest in eine Flasche hineingesetzt wird. Der andere 
Hahn des Pfropfens wird mit dem Schlauch g und durch diesen mit der Aspirations- 
spritze Æ in Verbindung gebracht. Die Benutzung des Apparates ist folgende: Nachdem 

das Instrumentarium in der beschriebenen 
Fig. 161. Weise zusammengesetzt ist, schliesst man den 
a nach e abführenden Hahn, während man den 
zu 2 gehörenden öffnet und verdünnt in der 
b Flasche durch Pumpen mit der Saugspritze % 
die Luft. Lässt sich der Stempel der Spritze 
bei vorgeschrittener Luftverdünnung nicht mehr 
leicht bewegen, so wird der Hahn / geschlossen. 
Nun stösst man den Troicart in den Pleura- 
raum ein, zieht das Stilet vorsichtig bis zu der 
Arretirung heraus und schliesst denHahn bei c. 
Oeffnet man jetzt den zu e gehörigen Hahn in 
f, so wird durch den luftverdünnten Raum in 
der Flasche das Pleuraexsudat herausgesogen. 
Ist die Flasche annähernd voll, so wird der 
Hahn bei e wieder geschlossen, der Pfropf 
herausgenommen, die Flasche entleert, dann 
wieder mit / verstopft, der Hahn zu g geöffnet 
und von Neuem eine Luftverdünnung in der 
Flasche hergestellt u. s. f., bis die Punction des 
Exsudates beendet ist. 
Mehrfach hat man gerade in neuerer 
Zeit empfohlen, sich der Hebermetliode zur 
- Entleerung von pleuritischen Exsudaten zu 
bedienen. Wir selbst benutzen dazu eine Hohl- 
nadel, welche wir mit einem längeren Gummi- 
schlauch luftdicht in Verbindung setzen. In das 
freie Ende des Gummischlauches kommt ein 
kleiner Trichter. Das Ganze wird mit Salicyl- 
säurelösung gefüllt und dicht neben der Hohl- 
nadel ein Quetschhahn angebracht, welcher ein 
Ansfliessen des Fluidums verhindert. Nun wird 





Fraentzel'scher Troicart. die Hohlnadel in den Pleuraraum gestossen, das 
a mit vorgestossenem, b mit zurückgezogenem Irichterchen nach abwärts gerichtet und der 
Stilet. Quetschhahn geöffnet und abgenommen, worauf 


sich der Pleurainhalt nach aussen entleert. 

Die Punctio thoracis ist ein so unbedeutender Eingriff, dass 
es der Chloroformnarkose dabei nicht bedarf. Handelt es sich doch 
um kaum mehr als um den Stich einer gröberen Nadel. Das Alter 
giebt keine Gegenindication ab; mehrfach habe ich die Punction bei 
zwei- und dreijährigen Kindern ohne geschulte Assistenz und allein 
mit Hilfe der Mutter oder Wärterin ausgeführt. Man hat vielfach 
gemeint, dass ein fieberloser Zustand bestehen müsse, falls die Punction 
erlaubt sein soll. Das ist nicht richtig, und man wird sogar fast 
immer nach vollendeter Punction bestehendes Fieber schwinden oder 
doch geringer werden sehen. 

Bei Vornahme einer Punction nehme der Kranke eine Körper- 
stellung ein, welche zwischen horizontaler und aufrechter Lage die 


614 Pleuritis. 


Mitte hält. Auch muss er Diagonalstellung auf der gesunden Brust- 
seite beobachten, d.h. sich in einer Mittelstellung zwischen voll- 
kommener Seiten- und vollkommener Rückenlage befinden. Zugleich 
rücke der Kranke nahe an den Bettrand heran, womöglich noch ein 


Fig. 162. 
Punctionsapparat. Nach Potain. !/, nat. Grösse. 





wenig darüber hinaus, so dass der grösste Theil der Thoraxfläche 
frei liegt und leicht zugänglich ist. Schon vordem muss das Bett 
in die Mitte des Zimmers gestellt sein, damit man dem Kranken von 
allen Seiten beikommen kann. | 
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Auf einem zur Seite des Bettes stehenden Tische sind die 
Instrumente zu ordnen, welche jedesmal auf's Sorgfältigste gereinigt 
und desinficirt und auf ihre Zuverlässigkeit geprüft sein müssen ; 
auch muss man sich mit der Assistenz soweit verständigt haben, dass 
auf kurze Commandos prompte Gegenleistungen erfolgen. Zugleich 
stelle man etwas Wein und belebende Riechmittel auf (Eau de 
Cologne, Ammoniak u. dergl.), um bei einer etwaigen Ohnmacht sofort 
beispringen zu können. 

Im Allgemeinen wird es sich empfehlen, dass man dem Kranken 
die Hohlnadel oder den Capillartroicart zeigt und ihm klar macht, 
dass es sich um nichts Anderes als um einen Nadelstich durch die 
Haut handelt. Als günstigster Ort für die Punctionsstelle wird 
meist der Raum zwischen hinterer Axillarlinie und Scapularlinie 
erscheinen. Man mache die Punction in einem möglichst tiefen Inter- 
costalraume, weil man alsdann der Situation Herr ist. — Selbst- 
verständlich müssen die anatomischen Kenntnisse des Operateurs so 
weit reichen, dass nicht eine Verletzung von Leber oder Milz vor- 
kommt. Die Aspiration eines pleuritischen Fluidums soll langsam 
und allmälig geschehen; man warte zeitweilig zu und vermeide 
jedes überstürzte Ansaugen. Beim Herausziehen der Hohlnadel oder 
Canüle dränge man die Haut zwischen Daumen und Zeigefinger fest 
gegen die Canüle an, um bei Entfernung der letzteren jeden Luft- 
zutritt zu verhindern, und bedecke die Stichöffnung mit einem engli- 
schen Pflaster. Zraude empfahl, eine Eisblase für 24 Stunden auf den 
Ort des Einstiches zu legen, was wir für überflüssig halten. 

Wir müssen hier noch die Frage erörtern, ob man danach 
trachten soll, das Fluidum möglichst vollständig aus dem Pleura- 
raume zu entfernen. Diese Frage muss mit Nein! beantwortet werden. 
Zunächst lehrt die Erfahrung, dass auch dann, wenn geringe Flüssig- 
keitsmassen entleert sind, sehr häufig auffällig schnell eine weitere 
en von statten geht. Man hat sich dies wohl in der 

eise zu erklären, dass in Folge des sehr starken Druckes, welchen 
das Fluidum auf die Thoraxwandung ausübte, die Respirationswege 
verlegt wurden, und dass, wenn in Folge der Punction ein Theil 
derselben wieder frei wird, die Möglichkeit zu einer fortschreitenden 
Resorption gegeben wird. Wer viele Pleuritiden punctirt hat, wird 
oft erstaunt gewesen sein, wie geringfügige Punctionen nicht selten 
eine Resorption herbeiführen. 

Auch die theoretische Ueberlegung führt zu dem Resultate, dass 
eine vollkommene Entleerung eines serösen Fluidums nicht anzustreben 
ist. Eine Restitutio in integrum würde bei einer vollkommenen Ent- 
leerung nur dann möglich sein, wenn die Lungen völlig beweglich 
und entfaltbar wären und wenn ausserdem die vordem ausgedehnte 
Thoraxwandung in ihre normale Stellung zurückkehrte. Bestehen 
diese Bedingungen nicht, so wird offenbar in der Pleurahöhle ein 
Raum mit abnorm hohem negativen Drucke gebildet, welcher selbst- 
‘verständlich auf die Circulationsverhältnisse in der Lunge nicht ohne 
Einfluss bleibt. Die Lunge befindet sich neben dem luftverdünnten 
Raume wie unter. einer Art von Schröpfkopf. Es besteht unter 
solchen Umständen die Gefahr, dass es in Folge einer excessiven 
und forcirten Erweiterung der Lungengefässe zu Lungenoedem kommt, 
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welches dem Leben ein schnelles Ende setzt. Auf dieses Ereigniss 
wird man um so eher vorbereitet sein müssen, je länger ein Exsudat 
besteht, und gerade aus diesem Grunde haben wir nicht ein zu 
langes Zuwarten, sondern eine frühe Punction befürwortet. Auch 
sind solche Umstände dafür geeignet, eine Wiederansammlung des 


Fluidums zu begünstigen. 

Litten hat aus einem anderen Grunde vor der möglichst völligen Entleerung von 
pleuralen Exsudaten gewarnt. Da er nach schneller Spontanresorption pleuraler serösen 
Exsudate mehrfach Miliartuberculose auftreten sah, so fürchtet er, es könnte sich der- 
gleichen auch nach einer vollständigen künstlichen Entleerung eines pleuralen Exsudates 
entwickeln. Wir halten diese Anschauung für unbegründet, denn es ist doch etwas 
wesentlich Anderes, ob man ein Exsudat direct nach aussen entleert, oder ob es 
gezwungen ist, sich unter Vermittlung des allgemeinen Kreislaufes indirect einen Weg 
nach aussen zu suchen. 

Es lässt sich nicht gut in Maassen angeben, wie viel man 
durch die Punction zu entleeren hat, da dies individuell verschieden 
ist. Vor Allem kommt dabei die Leichtigkeit in Betracht, mit 
welcher das Fluidum dem aspiratorischen Zuge der Spritze folgt; 
auch Elastieität und Nachgiebigkeit des Thorax, sowie das Aus- 
dehnungsvermögen der Lungen sind zu berücksichtigen. Jedenfalls 
muss man die Punction sofort abbrechen, wenn ein rein seröses 


Fig, 163. 
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Pulscurve der rechten Radialarterie bei seröser Pleuritis eines 20jährigen Mannes 
kurz vor der Punction. (Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) 


Fluidum blutig zu werden anfüngt, wenn sich starker Hustenreiz 
und lebhafte Schmerzen einstellen oder wenn man die Reibung der 
Lungenpleura an der nicht zu tief eingestossenen Spitze der Troicart- 
canüle füblt. Sehr auffällige Veränderungen findet man meist nach 
vollendeter Punction am Pulse, indem derselbe voller wird und sich 
bis um die Hälfte verlangsamt. Es lässt sich dies auch sphygmo- 
graphisch nachweisen (vergl. Fig. 163 u. 164). Auch pflegt die Diurese 
gesteigert zu werden. ZLaboulbene und Bourneville fanden geringe 
Temperatursteigerungen im Rectum (um 0'2—0'3°). 

Nach beendeter Punction warte man ruhig die weiteren Re- 
sorptionserscheinungen zehn bis vierzehn Tage lang ab. Sind die 
Verhältnisse unverändert geblieben, oder hat wider Erwarten das 
Fluidum von Neuem an Umfang zugenommen, so kann die Punction 
mehrmals wiederholt werden. 

Die Punctio thoracıs ist nicht nur ein unbedeutender, sondern 
fast immer auch ein ungefährlicher Eingriff. Uebele Zufälle bei 
der Punction ereignen sich glücklicherweise nur sehr selten. Wir 
erwähnen als solche zunächst Ohnmacht, welche dann von geringer 
Bedeutung ist, wenn sie allein eine Folge der Angst ist. Es kommen 
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aber ausserdem sehr gefährliche Ohnmachten vor, welche auf Anaemie 
des Gehirnes in Folge einer plötzlichen andersartigen Blutvertheilung 
zurückzuführen sind, die dadurch entstehen muss, dass die eine 
Lunge für die Circulation wieder wegsam geworden ist. Dieses 
Ereigniss wird um so eher eintreten, je schneller man das Aussaugen 
der Flüssigkeit vornimmt und je brüsker man dadurch die Circu- 
lationsverhältnisse ändert. Derartige Zustände können plötzlichen 
Tod bedingen. Man breche die Punction sofort ab, lagere den Kranken 
mit dem Kopfe möglichst tief und wende äussere und, falls es an- 
geht, auch innere Reizmittel an (Riechen von Ammoniak, Reiben der 

chläfe mit Eau de Cologne oder Essig, Bürsten der Haut, Wein 
innerlich u. s. f.). In manchen Fällen scheinen plötzliche Todes- 
fälle, welche ausnahmsweise bei der Thoraxpunction vorkommen, 
embolischen Ursprunges gewesen zu sein, denn wenn es zwischen 
den Herztrabekeln oder in den Lungenvenen zur Entwicklung von 
Thromben gekommen ist, so werden sich dieselben, wenn sich nach 
der Punction die Circulationsverhältnisse ändern, leicht lockern und 
als Emboli fortgeschwemmt werden. Je nachdem kann es sich um 
eine Embolie in die Lungenarterie oder in das Hirn handeln. 


Fig. 164. 





Dasselbe kurz nach der Punction. (Entleert wurden etwas über 2!/, Liter Flüssigkeit.) 


Auf die Eventualität eines Lungenoedemes haben wir bereits 
vorhin hingewiesen. Die Therapie muss in einem solchen Falle sehr 
energisch vorgehen, weicht aber von derjenigen eines Lungenoedemes 
aus anderen Ursachen nicht ab (vergl. darüber Bd. I, pag. 462). 

Zuweilen bilden sich in der comprimirt gewesenen Lunge pneu- 
monische Affectionen aus, welche meist von sehr schlaffem Charakter 
sind, so dass man es häufig mit einer sogenannten serösen Pneu- 
monie zu thun bekommt. Auch beobachtete Fraentzel bei einem 
Kranken eine tödtliche Lungenblutung, welche aus einem Gefässe 
in einer Caverne auftrat, die in der comprimirt gewesenen Lunge 
gelegen war. 

v. Ziemssen beobachtete mehrfach nach der Punction seröser Exsudate amphorisches 
Athmen über der erkrankten Thoraxseite.e Er nimmt an, dass es sich um einen vorüber- 
gehenden Pneumothorax handele, welcher durch Abdunstung von Gas aus dem 
Exsudate entstanden sei. 

Bei eiteriger Pleuritis halte man sich mit internen Resorp- 
tionsbestrebungen nicht auf, denn erfahrungsgemäss lässt sich durch 
innere Mittel keine Aufsaugung erzwingen. Auch warte man nicht 
zu. Jeder verlorene Tag verschlimmert die Prognose und bringt 
den Kranken in grössere Gefahr. Eine eiterige Pleuritis verlangt so 
früh als möglich eine operative Behandlung. 
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Wenn man auch für die eiterige Pleuritis vorgeschlagen hat, 
es zunächst mit der Punction zu „versuchen“, so lässt sich dagegen 
einwenden, dass sich in der Mehrzahl der Fälle das Exsudat von 
Neuem ansammelt, so dass man nicht allein die Krankheit länger 
hinzieht, sondern dem Patienten auch in Folge von erneuter Eiter- 
ansammlung Kräfte raubt. 

Wenn überhaupt, so bringt die Punction eines Empyemes noch am ehesten bei 
Kindern Heilung, namentlich dann, wenn die Brustfellentzündung noch nicht lange Zeit 
besteht, oder dann, wenn als Entzündungserreger F/raenkel’sche Pneumoniecoccen nach- 
gewiesen worden sind. Man hat neuerdings mehrfach empfohlen, einen Theil des Eiters 
durch Punction zu entleeren, unmittelbar darauf eine antiseptische Flüssigkeit in den 
Plenraraum zu injiciren, um die Reste zu verdünnen, das Gemisch durch Aspiration wieder 
zu entfernen und diese Manipulationen zu wiederholen, bis man die Pleurahöhle, so zu 
sagen, rein gespült hat. Wir bezweifeln nicht, wie einige günstige Berichte zeigen, 
dass Heilung auf diesem Wege zu Stande kommen kann, aber als zuverlässig vermögen 
wir diese Behandlungsmethede nicht anzuerkennen. 

Eine Punction bei eiterigem Exsudate kommt uns nicht allein gefährlich vor, 
weil sie Zeit und Kraft kostet, sie trägt auch noch andere Gefahren in sich. Mehrfach 
sind Beobachtungen beschrieben worden, in welchen gerade nach der Punction eines 
Empyemes Pneumothorax entstand. Da die Punction des Thorax geeignet ist, im Pleura- 
raume einen luftverdünnten Raum herzustellen, so sieht man leicht ein, dass, wenn sich 
die arrodirenden Eigenschaften des Eiters in latenter Weise an der Pleura pulmonalis 
geltend gemacht haben, die Bedingungen zur Entstehung eines Pneumothorax möglichst 
günstige sind. 

Ueber das Operationsverfahren bei eiterigen Pleuritiden 
sind die Ansichten getheilt. Die Chirurgen erklären fast ohne Aus- 
nanme als das einzig richtige Verfahren die sogenannte Radical- 
operation, während viele Interne der sogenannten Zülau’schen 
Punctions-, Heber- oder Aspirationsdrainage den Vorzug 
geben und eine Radicaloperation nur dann gelten lassen wollen, 
wenn die Punctionsdrainage nicht zum Ziele geführt hat. Wir selbst 
sind Anhänger der Radicaloperation und stützen uns dabei einmal 
auf zahlreiche eigene günstige Erfahrungen, ausserdem auf die 
günstigen Resultate, welche Aönig, Küster, Runeberg und Krönlein 
(& Schwarz) mitgetheilt haben. Unter Chirurgen ist mir eigentlich 
nur Wolfler bekannt, der sich mit seinem Schüler Wotruba zu Gunsten 
der Punctionsdrainage ausgesprochen hat. 


Bei der Zülau’schen Punctionsdrainage stösst man einen 
möglichst dicken Troicart in die kranke Pleurahöhle ein und führt 
nach Herausziehen des Stiletes einen Gummischlauch durch die 
Canüle in den Pleuraraum ein, am besten einen weichen Katheter, 
dessen vordere Spitze abgeschnitten ist, und der auch noch seitliche 
Ausflussöffnungen trägt. Die Troicartcanüle wird alsdann über den 
Gummischlauch herausgeführt, der Schlauch auf der Brusthaut so 
befestigt, dass er nicht aus der Pleurahöhle herausgleiten kann, 
und durch eine kurze Glasröhre mit einem längeren Gummischlauche 
verbunden, der in ein auf dem Fussboden aufgestelltes Gefäss taucht, 
dessen Boden man mit Carbolsäure- oder Salicylsäurelösung gefüllt 
hat. Man gestattet auf diese Weise dem Eiter einen continuirlichen 
Abfluss so lange, bis die Eiterbildung aufhört. Dass alle Instru- 
mente vor dem Eingriffe steril gemacht werden und die Haut an der 
Einstichsstelle sorgfältigst desinfieirt wird, ist heutzutage selbst- 
verständlich. Die beschriebene Methode kam namentlich durch Mit- 
theilungen von Curschmann und /mmermann zu grösserer Beachtung 
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und auch Zöerle hat aus Saklıs Klinik in Bern günstige Resultate 
berichtet. Beachtung verdient, dass, während Curschmann auf der 
inneren Abtheilung im Hamburger Krankenhause die Punctions- 
drainage ausführte, sein chirurgischer College Schede sich für die 
Radicaloperation eines Empyemes aussprach. /mmermann giebt an, 
dass in 9 Procenten der Fälle doch noch Nachoperationen nothwendig 
wurden, 86 Procente wurden geheilt und 5 Procente starben. 

DieRadicaloperation eines Empyemes thut man gut, einem 
geübten Chirurgen zu überlassen, wenn man nicht wirklich messer- 
fest und chirurgisch geschult ist. 

Diese Operation ist vom Standpunkte eines Chirurgen ein gefahr- 
loser Eingriff und gewährt doch schliesslich allein sichere Aussicht 
auf Erfolg der Behandlung. 

Zweifellos würden die Empyemoperationen durch Schnitt noch 
glänzendere Resultate ergeben, einmal wenn die Operation immer 
von chirurgisch geschulten Händen ausgeübt würde, dann aber auch, 
wenn man nicht vielfach immer noch zögerte, sondern einer Probe- 


punction sofort die Rippenresection und Incision folgen liesse. 

Das Lebensalter giebt keine Contraindication gegen die Operation ab. Ich selbst 
habe mehrfach Kinder im zweiten und dritten Lebensjahre schnell nach der Operation 
gesunden gesehen. Berichtet doch Braun über eine Beobachtung bei einem dreijährigen 
Kinde, welches in Folge von Scharlach an doppelseitigem Empyem litt. Man operirte 
zuerst die eine Brustseite, nach zehn Tagen die andere; — baldige Genesung. — Cautzer 
hat in seiner Dissertation 20 Empyemoperationen bei Kindern beschrieben, unter welchen 
15 (88'2 Procente) geheilt wurden. 

Die Incision ist in der Chloroformnarcose auszuführen. Jedoch lasse man es nicht 
bei einer einfachen Incision in einem Zwischenrippenraume bewenden, da sich gewöhnlich 
sehr schnell die Wunde so verengt, dass sie früher zum Verschlusse kommt, als der 
Pleuraraum ausgeheilt ist. Die Chirurgen werden darin übereinstimmen, dass durch 
Resection eines Rippenstückes die Operation in keiner Weise wesentlich complicirt oder 
gefahrvoller gemacht wird, und da man allein auf diese Weise einem frühzeitigen Ver- 
schlusse der Wunde vorzubeugen vermag, so resecire man zunächst ein Rippenstück und 
lasse an dieser Stelle die Incision in die Costalpleura folgen. 

v. Langenbeck versuchte die Trepanation einer Rippe statt der Rippenresection, 
doch hat man nicht mit Unrecht eingewendet, dass die runde Trepanöffnung oft zu 
klein ist, und dass die Rippe leicht bricht. Uebrigens finde ich, dass Sca/lot schon 
1855 der Durchbohrung der Rippe den Vorzug vor der Paracentese mittels Troicarts 
gegeben hat. 

Als Operationsstelle wählt man am zweckmässigsten die Axillargegend zwischeu 
der fünften bis achten Rippe. Ä 

Die Operation ist streng nach den Grundsätzen der Zister’'schen Wundbehandlung 
auszuführen. Das früher vielfach und theilweise mit sehr complicirten Apparaten aus- 
geübte Ausspülen der Pleurahöhle ist danach unnöthig, höchstens reinigt man unmittelbar 
nach der Incision die Pleurahöhle durch laue Salicylsäurelösung. Carbolsäure ist zu 
vermeiden, da leicht sehr gefahrdrohende Carbalintoxication eintritt. ‚Gleiches gilt von 
Sublimatlösungen. In die Wunde lege man einen Drain hinein und lagere bei jedesmaligem 
Verbandwechsel den Kranken derart an den Beinen hoch, dass alles Secret aus dem 
Drainrohre ausfliessen kann. Ich habe vielfach Kranke, welche nach den besprochenen 
Grundsätzen behandelt waren, in überraschend kurzer Zeit vollkommen gesunden gesehen, 
und selbst bei kleineren Kindern verlief die Operation gefahrlos und war ihr Erfolg 
glänzend. 

Bei einem mehrkammerigen Empyem geschieht es leicht, dass der 
Schnitt nur eine Eiterabkapselung eröffnet. Mitunter tritt später ein spon- 
taner Durchbruch eines benachbarten Eiterherdes ein und die Sache kommt 
in's Grade, oder man ist gezwungen, noch eine zweite Ineisiou auszuführen, 
Darwin hat sogar in einem Falle trotz doppelter Incision Durchbruch von 
Eiter in die Lunge und ausserdem nach aussen ans wahrscheinlich nicht 


getroffenen Abkapselungen eintreten gesehen. 
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Mitunter will sich die Operationswunde nicht schliessen und 
bleibt eine Thoraxfistel zurück. Dergleichen kommt vor, wenn Tuber- 
culose im Spiel oder wenn der Thorax starr und zu wenig nach- 
giebig ist, um sich der Lunge anzuschmiegen. Im letzteren Falle 
erreicht man mitunter dadurch Erfolg, dass man nach dem Vor- 
schlage von Æsżhlander mehrere Rippen resecirt und möglichst lange 
Rippenstücke entfernt. Zuweilen wird eine Thoraxfistel viele Jahre 
lang gut ertragen, so in Beobachtungen von Koser einmal 17 Jahre 
lang von einem Arzte, welcher trotzdem rüstig seiner Praxis nach- 
ging, und in einem anderen Falle 10 Jahre lang von einem anderen 
Kranken, der dann freilich in Folge von Amyloiddegeneration der 
Organe starb. 

Ebenso wie nach der Punction, so kommen auch üble Zufälle 
nach der Empyemoperation vor, doch begegnet man denselben 
nur sehr selten. Es treten namentlich Ohnmachtsanwandlungen, 
Convulsionen, choreaartige Bewegungen (Werl), monoplegische und 
hemiplegische Erscheinungen auf, bald ohne, bald mit anatomischer 
Basis, im letzteren Falle meist eine Embolie der Carotis oder Hirn- 
arterien, die ihrerseits von Thromben in den Lungenvenen oder im 
linken Vorhofe den Ausgang nahm. Auch hat man dergleichen zwar 
nicht als unmittelbare Folge einer Operation, aber beim Ausspülen 
von Empyemhöhlen eintreten gesehen, vielleicht, weil durch den ein- 
dringenden Weasserstrahl direct Herz und Lungen getroffen und 
dadurch Thromben in ihnen gelockert wurden. Mitunter gehen 
Lähmungen so schnell vorüber. dass man sie als retlectorische hat 
auffassen wollen. Auch Hyperhidrosis und vasomotorische Störungen 
sind beobachtet worden. 

Mir ist eine Beobachtung bekannt, in welcher trotz vorgenommener Operation 
späterhin eine Arrosion einer Intercostalarterie und Verblutungstod eintraten. 

Ist ein eiteriges Exsudat bereits so weit gediehen, dass es zur 
Bildung eines Empyema necessitatis geführt hat, so kommen 
genau dieselben operativen Gesichtspunkte wie bei einem gewöhn- 
lichen Empyem zur Geltung, ausgenommen, dass die Wahl für den 
Operationsort nicht mehr freisteht, sondern dass an der Stelle der 
Eitervorbuckelung operirt werden muss. Vielleicht hängt damit der 
Name Empyema necessitas zusammen. Moll freilich operirte ein 
dem Durchbruche nahes Empyema necessitatis nicht an dem Orte der 
Vorwölbung des Eiters und giebt deshalb den Rath, sich nur dann an 
diese Stelle zu halten, wenn sie für die Operation günstig gelegen ist. 

Bestehen Thoraxfisteln, so tritt die Behandlung eines 
Empyemes ein. 

Ist Durchbruch eines Empyemes in die Lungen erfolgt, 
so besteht trotzdem eine Nothwendigkeit für die Operation dann, 
wenn die Expectoration stockt, wenn hektisches Fieber auf Eiter- 
stagnation hindeutet und physikalisch ein unveränderter Stand der 
Flüssigkeit oder gar eine vermehrte Ansammlung nachweisbar ist. 
Sollte man bei putrider Zersetzung genöthigt sein, der Incision noch 
eine Ausspülung des Pleuraraumes nachfolgen zu lassen, so sei man 
vorsichtig, da bei einer offenen Verbindung zwischen Pleurahöhle, 
Lungen und Bronchien leicht eine Ueberschwemmung der letzteren 
und damit Erstickungsgefahr eintreten könnte. i 


Therapie. | 621 


Einer blutigen Pleuritis liegen fast ausnahmslos Allgemein- 
leiden zu Grunde. Man vermeide hier daher eine locale Behandlung, 
so lange es geht, und greife nur dann chirurgisch ein, wenn das 
Fluidum um seiner Menge willen Lebensgefahr bringt. Man entferne 
alsdann einen Theil des Blutes durch Punction. 

Die Behandlung einer putriden Pleuritis schliesst sich 
eng an diejenige des Empyemes an. Man incidire. Jedoch wird es 
in solchen Fällen nothwendig, die Pleurahöhle so lang bei jedem 
Verbandwechsel mit antiseptischen Flüssigkeiten auszuspülen, bis 
der faulige Geruch verschwunden ist. Man muss dabei von dem 
Gebrauche von Carbolsäure- und Sublimatlösungen Abstand nehmen, 
jedenfalls sehr vorsichtig damit sein, weil sehr leicht übergrosse 
Carbolsäure- oder Sublimatmengen resorbirt werden und zu Ver- 
en und schnellem Collapstode führen können. Aus 

iesem Grunde erscheinen Lösungen von Borsäure (2— : 100), Thymol 
(0°1:100), Chlorzink (3—6 : 100), oder von Salicylsäurepraeparaten, 
nach unseren Erfahrungen aber vor Allem von essigsaurer Thonerde 
(1—2: 100) als am geeignetsten. Da in der Mehrzahl der Fälle Lungen- 
brand einer putriden Pleuritis zu Grunde liegt, so muss man darauf 
Bedacht nehmen, zu gleicher Zeit den brandigen Herd in den Lungen 
zu desinficiren. Einathmungen von Terpentin, Terpentin oder Myrtol 
innerlich, Expectorantien und grosse Alkoholgaben dürften sich am 
meisten für diesen Zweck empfehlen. Zuweilen kommen aus der 
Operationswunde grosse nekrotische Lungenfetzen zum Vorschein, 
welche sich von der Lunge abgestossen hatten. 

Mehrfach ventilirt ist die Frage, ob man Pleuritiden der 
Lungenschwindsüchtigen operativ behandeln soll. Für Empyeme 
müssen wir auf Grund eigener Erfahrung ein entschiedenes Ja! aus- 
sprechen. Arönlein beispielsweise operirte 11 Empyeme bei Lungen- 
schwindsüchtigen und erreichte bei 4 (36:4 Procenten) Heilung, bei 3 
(27:3 Procenten) Besserung mit zurückbleibender Fistel und nur 4 
(36:3 Procente) starben. Auch bei seröser Pleuritis führe man die 
Punection der Pleurahöhle dann aus, wenn das Exsudat durch seine 
Massenhaftigkeit zu Lebensgefahr führt. Andernfalls warte man zu. 
Wollen doch ältere Autoren beobachtet haben, dass eine hinzutre- 
tende Brustfellentzündung den Verlauf der Lungenschwindsucht ver- 
langsamt und in gewissem Sinne geradezu günstiger gestaltet. 

Nicht selten drängen sich im Verlaufe einer Pleuritis gewisse 
Symptome so sehr in den Vordergrund, dass man darüber die Be- 
handlung der Pleuritis selbst vernachlässigen und zunächst ihrer 
Herr zu werden streben muss. Wir rechnen dahin hohes Fieber. 
Man wird unter solchen Umständen von Phenacetin (1°0), Antipyrin 
(zu 40—6'°0 in 50°0 lauen Wassers als Klystier), oder von Anti- 
febrin (0°5, stündlich bis zur Entfieberung) Gebrauch machen. 
Daneben ist die Anwendung grosser Alkoholgaben nothwendig, 
um von vornherein einem Kräfteverfalle vorzubeugen. Auch wird 
die locale Anwendung von Eis auf die erkrankte Thoraxseite von 
Nutzen sein. 

Eine Behandlung mit Phenacetin, Antipyrin, Antifebrin oder 
kalten Bädern und Exeitantien ist bei Pleuritis acutissima drin- 
gendes Postulat. 
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Bei starkem Hustenreiz werden leichte Narcotica, am Platze 
sein, welche unter Umständen mit Expectorantien zu verbinden sind. 
Bleibt nach eingetretener Resorption eine Retraction des 
Thorax zurück, so lasse man eine Art von Lungengymnastik 
vornehmen. Der Kranke soll mehrmals am Tage den Arm auf der 
erkrankten Seite emporheben, am besten die Hände auf den oberen 
Rand einer Stubenthür oder auf die obere Fläche eines höheren 
Schrankes legen und tief einathmen. Man zwingt dadurch die be- 
treffende Lunge, sich lebhafter an dem Respirationsacte zu bethei- 
ligen. Man fange mit kurzen Uebungen an und suche allmälig 
mehr und mehr zu erreichen. Die Benutzung von comprimirter 
Luft will uns weniger rationell vorkommen; denn wenn es nicht 
gelingt, die in Mitleidenschaft gezogene Lunge zu entfalten, so 
ommt man in Gefahr, an der gesunden Lunge eine übermässig 
starke Aufblähung mit ihren Folgen hervorzurufen. Höchstens 
könnte man pneumatische Apparate benutzen, während man die ge- 
sunde Lunge durch Gurten oder Bandagen in ihrer Beweglichkeit 
behindert. 

Auch hat man mehrfach mit Erfolg durch Rippenresection eine 
Thoraxretraction rückgängig zu machen versucht, worüber die chirur- 
gischen Lehrbücher nachzuschlagen sind. 

Bei geschwächten und heruntergekommenen Personen empfiehlt 
sich als Nachcur Aufenthalt an der Seeküste oder an schattigen 
Gebirgsorten. 


2. Pneumothorax. — Hydro-Pneumothorax. 


I. Aestiologie. Unter Pneumothorax versteht man eine Ansamm- 
lung von Luft ım Pleuraraume. Gewöhnlich findet man jedoch ausser 
Luft noch Flüssigkeit in der Pleurahöhle, so dass man es viel öfter 
mit einem Hydro-Pneumothorax als mit einem reinen Pneumothorax 
zu thun bekommt. Je nachdem das Fluidum aus Serum, Eiter oder 
Blut besteht, hat man einen Sero-, Pyo- und Haemo-Pneumothorax 
zu unterscheiden. 

Oft macht eine Ansammlung von Flüssigkeit, namentlich von Eiter, im Pleura- 
raume den Anfang und kommt nachträglich Pneumothorax dazu. In anderen Fällen aber 
verhält es sich gerade umgekehrt, indem zuerst Luft in den Pleuraraum hineingelangt, 
welche secundär eine exsudative Pleuritis anfacht. Man hat diese beiden Möglichkeiten 
bereits durch den Namen anzudeuten gesucht, indem man den Hydro-Pneumothorax 
im ersteren Falle vom Pneumo-Hydrothorax im letzteren unterschied. Jedoch muss 
bemerkt werden, dass sich eine derartige scharfe Trennung nicht für alle Fälle durch- 
führen lässt, weil unter gewissen Umständen, beispielsweise bei Durchbruch einer Caverne 
in den Pleuraraum, zu gleicher Zeit Gas und Flüssigkeit in die Pleurahöhle eintreten 
Können. 

Pneumothorax und Hydro-Pneumothorax sind bald frei, bald 
abgesackt (circumscript), je nachdem sich Gas und Flüssigkeit überall 
ım Pleuraraume bewegen können oder beide Medien in einem ringsum 
durch Verklebungen abgeschlossenen Raume abgesperrt sind. 

Bedingungen für die Entstehung eines Pneumothorax sind 
allemal dann gegeben, wenn ein mit Luft erfüllter Raum mit der 
Pleurahöhle in Verbindung tritt. Andere als diese Entstehungs- 
ursachen sind nicht mit Sicherheit bekannt. 
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Die ältere Medicin lehrte, dass Pneumothorax spontan dadurch entstehen könne, 
dass die Blutgefässe in den Pleuraraum Luft abdunsteten. Auch hat man gemeint, dass 
pleuritische Exsudate unter Umständen dadurch zur Bildung von Pneumothorax führten, 
dass, wenn das Fluidum resorbirt würde und sich die Lunge niclıt in gleichem Maasse 
ausdehnte, ein luftleerer Raum entstünde, in welchem sich Luft ansammeln könnte. 
Man weiss heute, dass derartige Vorkommnisse nicht eintreten. 

Dagegen stehen sich noch immer die Ansichten darüber unvermittelt gegenüber, 
ob sich durch Zersetzung eines eiterigen Exsudates in der Pleurahöhle Gase entwickeln 
und dadurch zu Pneumothorax führen könnten. Sehr erfahrene Praktiker sind für diese 
Möglichkeit eingetreten — wir wollen hier nur v. Of/olser nennen —, während andere 
sie geleugnet haben. Gasanalysen aus neuerer Zeit sprechen zwar gegen eine spontane 
Gasentwicklung, weil sie ergaben, dass das in der Brustfellhöhle angesammelte Gas die 
Zusammensetzung der atmosphärischen Luft zeigte, doch bleibt eine Reihe von Beob- 
achtungen bestehen, in welchen .es trotz sorgfältiger Bemühungen nicht gelungen ist, 
eine Communication eines Pyo-Pneumothorax mit anderen lufthaltigen Räumen nachzu- 
weisen, und ausserdem hat man die Erfahrung gemacht, dass es Spaltpilze giebt, 
welche Gasentwicklung hervorrufen. 

Am häufigsten kommt Pneumothorax bei Lungenkrankheiten 
zur Entwicklung. 

Unter den Lungenkrankheiten nehmen wieder tuberculöse Lungen- 
veränderungen die erste Stelle ein. Der Vorgang besteht darin, dass 
der Zerfall tuberculös-käsigen Lungengewebes auf die Pleura pulmo- 
nalis übergreift, so dass unmittelbar Luft aus der Lunge in den Pleura- 
raum übertritt. Zuweilen erfolgt die Perforation ohne besondere äussere 
Veranlassung, während in anderen Fällen Hustenstösse, Pressbewegungen 
oder ähnlich wirkende Körperanstrengungen einen Durchbruch hervorrufen. 
Im Allgemeinen darf man behaupten, dass besonders solche tubereulöse Ver- 
änderungen der Lungen zur Bildung von Pneumothorax neigen, bei welchen 
der Zerfall des erkrankten Lungengewebes rasch von statten geht, während 
bei ulcerösen Processen mit chronischem Verlaufe häufig Verdickungen der 
Pulmonalpleura oder bindegewebige Verwachsungen zwischen beiden Pleura- 
blättern zu Stande kommen, welche einer drohenden Perforation entgegen- 
arbeiten und eine Art von Naturheilung zu Stande bringen. Nur selten 
tritt Durchbruch der Pulmonalpleura an der Lungenspitze auf, meist ent- 
steht er am unteren Rande des oberen oder am oberen Rande des mittleren 
Lappens, schon seltener in den oberen Abschnitten des Unterlappens. Der 
häufigste Sitz ist die Gegend zwischen Mamillar- und Axillarlinie in der 
Höhe des zweiten und dritten Intercostalraumes. 

Nach den statistischen Arbeiten meiner Schüler /rey (Diss. inaug. Zürich 1888) 
und Aumbosseff (Diss. inaug. Zürich 1894) ergiebt sich, dass unter 630 Lungenschwind- 
süchtigen auf der Züricher Klinik 37, also 5'9 Procente Pneumothorax oder Hydro- 
Pneumothorax bekamen. Reiner Pneumothorax entwickelte sich bei 19 Kranken (51'3 Pro- 
centen), Hydro-Pneumothorax bei 18 (48°7 Procenten). Bei Männern kam das Freigniss häufiger 
als bei Frauen vor (30 Männer — 7 Frauen), und in Rücksicht auf die Zahl der auf- 
genommenen Männer und Frauen mit Lungenschwindsucht stellte sich das Verhältniss 
so heraus, dass 4'7 Procente Männer und 1:1 Procente schwindsüchtige Frauen an Pneumo- 
thorax oder Hydro-Pneumothorax erkrankten. Es war entschieden die rechte Seite bevor- 
zugt, denn 27 Male bestand die Erkrankung rechts und nur 4 Male links. 

Auch West sah bei 5 Procenten seiner Phthisiker (101 Beobachtungen) Pneumo- 
thorax eintreten, doch waren rechte und linke Thoraxseite gleich häufig betroffen. 

Powell fand zwar auch in 5 Procenten seiner Phthisen Pneumothorax. dagegen 
giebt er eine Bevorzugung der linken Thoraxseite an und erklärt dies daraus, dass 
meist linksseitige tuberculöse Veränderungen grössere Neigung zum Zerfalle haben uls 
rechtsseitige. Unter 17 Fällen beobachtete er Pneumothorax: 


links . . 2. 2222202022... 10 Male (58°9 Procente) 
rechts . we ee (29:3 ao A 
doppelseitig . . . ...... 1 , (59 = 2) 
unbestimmt en Lo DI „n ) 
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Es ist für die Praxis wichtig, zu wissen, dass nicht nur solche Phthisen zu 
Pneumothorax führen, bei welchen es sich um grosse, bis unter die Pulmonalpleura vor- 
gedrungene Cavernen handelt, sondern dass auch kleine, peripher gelegene käsige Herde 
durch Zerfall einen Luftzutritt in den Pleuraraum bedingen können. Dieselben sind 
zuweilen so klein, dass sie der physikalischen Diagnose ganz und gar entgehen, so dass 
sich dann scheinbar Pneumothorax spontan bei gesunder Lunge ausgebildet hat. Erst 
der Sectionsbefund klärt das aetiologische Verhältniss auf. Man hüte sich daher, unter 
solchen Umständen immer Lungenemphysem vorauszusetzen, namentlich wenn physika- 
lische Veränderungen für diesen: Zustand nicht nachweisbar sind. 

Gleich der Lungenschwindsucht können auch alle anderen Erkran- 
kungen des Lungenparenchymes die Entwicklung von Pneumothorax be- 
dingen, deren Natur einen Ulcerationsprocess der Lungensubstanz mit sich 
führt. Dahin gehören Lungenabscess und Lungenbrand. Auch bei 
Lungenechinococc, welcher der Pleura pulmonalis dicht anliegt, kann 
es zur Entstehung von Pneumothorax kommen, sobald die Blase berstet 


und ihren Inhalt zugleich in den Pleuraraum und in einen Bronchus ergiesst. 
In vereinzelten, der Aufklärung noch bedürftigen Fällen hat man nach fibrinöser 
Pneumonie Pneumothorax auftreten gesehen. 
In manchen Fällen kommt Pneumothorax in Folge von Verletzungen 
der Lunge zu Stande, welche bald direct, bald in melır indirecter Weise 


entstanden sind. Ä 

So kann durch Stich, Schuss oder ähnliche Dinge nicht nur die Brustwand, 
sondern mit ihr die Lunge verletzt werden, und während die Verletzung der äusseren 
Thoraxwand vielleicht derart gestaltet ist, dass sie einen Luftzutritt zu dem Pleuraraume 
nicht gestattet, führt erst die Lungenwunde Pneumothorax herbei. v. Niemeyer giebt 
an, dass dies sogar das gewöhnliche Verhalten sei. Kommt es in Folge von Stoss, 
Schlag, Sturz, Quetschung u. s. f. zu Rippenfractur, so kann es sich ereignen, dass die 
äussere Brustwand nicht eröffnet wird, während die spitzen Fracturenden der Rippen die 
Pleura pulmonalis sammt anliegender Lungensubstanz anspiessen und damit Pneumo- 
thorax herbeiführen. In Folge von Verletzungen und gewaltsamen Einwirkungen auf die 
Thoraxwand kann durch Bersten der Lunge Pneumothorax entstehen, ohne dass Rippen 
und Brustwand überhaupt Schädigungen davon getragen haben. Die erste hierher gehörige 
Beobachtung hat Zewson beschrieben. Séc, welcher neuerdings auf diesen Gegenstand 
genauer eingegangen ist, betont, dass der Luftaustritt aus der Lunge bald am Orte der 
Verletzung, bald durch Gegenschlag an der dem Verletzungsorte gegenüberliegenden Stelle 
zu Stande kommt. Für die Entstehung eines solchen Pneumothorax scheint besonders 
günstig zu sein, einmal dass der Thorax leicht nachgiebig ist und dadurch einen plötz- 
lichen Druck auf das Lungenparenchym möglichst ungeschwächt überträgt, weiterhin 
aber, dass der unvermuthete Druck zu einer Zeit einwirkt, in welcher die Stimmbänder 
den Kehlkopf nach oben abschliessen. 

Mit der eben erwähnten aetiologischen Gruppe sehr nahe verwandt 


sind solche Fälle, in welchen man eine Zerreissung der Lunge und Pneumo- 
thorax in Folge von starker körperlichen Anstrengung oder von 


Husten oder Pressen gesehen hat. 

Die Casuistik ist an Fällen nicht arm, in welchen Heben einer schweren Last 
urplötzlich Pneumothorax bei bisher ganz gesunden Personen erzeugte. Mehrfach hat 
Keuchhusten zu dem unglücklichen Ereignisse Veranlassung gegeben. Ferner hat man 
während eines asthmatischen Anfalles und bei Kehlkopfstenose in Folge von Kehlkopf- 
diphtherie Pneumothorax entstehen gesehen. Auch wird berichtet, dass ein Mann in Folge 
von forcirtem Coitus Pneumothorax davontrug. 

Besonders gefahrvoll sind alle diese Vorgänge dann, wenn sie Per- 
sonen mit Lungenemphysem betreffen, bei welchen peripher gelegene 
Alveolarektasien zum Bersten ganz besonders geeignet sind. Es scheint fast, 
dass hier unter Umständen eine fortschreitende Atrophie und Verdünnung 
zur spontanen Ruptur führen. So berichtet Bajasinski von einem 30jährigen 
emplıysematösen Manne, dass sich Pneumothorax während des Schlafes 
entwickelte, ohne dass Husten vorausgegangen war. Bull hat eine inter- 
essante Beobachtung beschrieben, in welcher bei einem Emphysematiker 
mehrmals hinter einander Pneumothorax beobachtet wurde. 
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Mitunter ist Pneumothorax eine Folge davon, dass sich peripher 
gelegene Bronchiektasen in die Pleurahöhle eröffnen, bald weil 
sie bei einer foreirten exspiratorischen Bewegung bersten, bald weil 
sich Ulcerationen auf ihrer Wand entwickelt haben, welche auf die 
angrenzende Pleura übergreifen. 

Zuweilen tritt Pneumothorax bei Empyem ein, wenn sich 
dasselbe einen Ausweg durch die Lungen oder durch die Brustwand 
bahnt. Jedoch ist bereits bei Besprechung der Pleuritis hervorgehoben 
worden, dass nicht jedes durchgebrochene Empyem zu Pneumothorax 
führt, weil die oft fistulös gestaltete Durchbruchsstelle einen klappen- 
und ventilartigen Bau besitzt, welcher zwar dem Eiter einen A 
gang aus der Pleurahöhle, nicht aber der Luft einen Eintritt in den 
Pleuraraum gestattet. Begreiflicherweise würden Bedingungen für die 
Entstehung von Pyo-Pneumothorax auch dann gegeben sein, wenn 
das Empyem in irgend welche anderen mit Luft erfüllten Organe 
durchbricht. Es kämen dabei namentlich Bronchien, Trachea, Speise- 
röhre, Magen und Darm in Betracht. 

v. Ziemssen berichtet, mehrfach nach der Punction seröser Pleuraexsudate 
Pneumothorax beobachtet zu haben, dessen Entstehung er dadurch erklärt, dass Gas 
a i Exsudate in dem durch die Punction luftverdünnten Raume der Pleura ab- 
unste. 

Verletzungen der Thoraxwand führen nothwendigerweise 
dann zu Pneumothorax, wenn sie der äusseren Luft den Zutritt zam 
Pleuraraum gestatten. Bei einfachen Stichverletzungen kommt dies 
keineswegs häufig vor; Wintrich zeigte sogar in Experimenten, dass 
es bei Thieren sehr schwierig ist, durch Stichwunden Pneumothorax 
zu erzeugen, selbst wenn man ausser der Thoraxwand noch die Lunge 
selbst verletzt hat. Es ist aber nicht nothwendig, dass es sich immer 
um eine traumatische Eröffnung der Brustwand handelt; auch Ab- 
scesse, gangraenöse Veränderungen, ulcerirende Krebse der Brust- 
wand und Aehnliches können den gleichen Erfolg hervorbringen. 
Es mag noch darauf hingewiesen werden, dass man bei jeder opera- 
tiven Behandlung eines Empyemes mittels Incision künstlich und 
absichtlich Pneumothorax hervorruft. 


Mitunter kommt es in Folge von Erkrankungen gewisser 
mediastinaler Organe zu Pneumothorax. So können vereiternde 
Bronchinldrüsen, welche zugleich in die Bronchien und in den Pleura- 
raum durchbrechen, zur Entstehung von Pneumothorax und Pyo- 
Pneumothorax führen. In anderen Fällen sieht man Abscesse und 
Krebse der Speiseröhre in die Pleurahöhle durchbrechen und dabei 
Luftansammlung erzeugen. Auch bei unvorsichtigem Sondiren des 
Oesophagus kann die Sonde in die Pleurahöhle hineingelangen und 
unmittelbar Pneumothorax hervorrufen. 

In einer letzten Reihe von Fällen geben Erkrankungen 
der Baucheingeweide zu Pneumothorax Veranlassung. Man findet 
dergleichen bei Krebsen und Geschwüren am Magen und Darm, 
wenn dieselben vorher zu Verlöthung mit dem Zwerchfelle geführt 
haben und dann zur Perforation gelangen. Auch giebt v. Oppolzer 
an, dass er im Verlaufe von Abdominaltyphus Erweichung des 
Magens und Zwerchfelles und Durchbruch des ersteren in den 
Pleuraraum und damit die Entstehung von Pneumothorax beobachtet 
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habe. Ebenso kann jeder Abscess und jeder ulcerative Vorgang in 
der Abdominalhöhle zu Pneumothorax führen, sobald dadurch eine 
Communication zwischen Pleuraraum und Magen oder Darm her- 
gestellt wird. 

Eine bemerkenswerte Beobachtung von wiederholtem Pneumo- 
thorax hat GaÖd mitgetheilt. Es handelte sich um eine 56jährige Dame, 
welche 1874, 1880, 1882 und 1887 von Pneumothorax betroffen wurde, 
ohne dass man eine Ursache dafür nachweisen konnte. Eine spätere ähn- 
liche Erfahrung von West, nach welcher bei einem jungen Manne binnen 
wenigen Monaten 3 Male Pneumothorax auftrat, erscheint uns weniger 
beweiskräftig. 

Ueber die Häufigkeit der einzelnen Ursachen für Pneumothorax belehrt folgende 


Zusammenstellung von iach, welche sich auf 918 Fälle von Pneumothorax bezieht, die 
binnen 38 Jahren in drei grossen Spitälern Wiens beobachtet wurden: 


Lungenschwindsucht . . . . 2 2 2 2 2 2 2 ee 222000. . 118 Male 
Lungenbrand . . 2 2 2 En ren... „ 
Empren e s o aed ma ae aa a a a a a eas e a a aa  FOR a 
Verletzungen. : . u 0. 2 8 0 2 a a a‘ Bm 
Bronchiektasen. co ao ao u.a: u u ale de Een 1% 
Lungenabscess . . 2. 5% ae wa 2-2 u u u ee ee, 10 
Emphysem . . . De m Er ee a nee Se 
Verjauchter haemorrbagischer Infarct p arena a e A a a ae e 
Thoracocentese . . . De ee re ee Oy 
Perforation der Speiseröhre Swa e eh aa Dee a aa g 
4 des Magens . . ee ee a a A A 
Spulwürmer in der Pleurahöhle 2 
Lungenechinococc 1 Mal 
Durchbruch eines abgesackten Peritonealexsudates ae Rag 
3 von Bronchialdrüsen . . . 2.2.2.2... 01, 
Caries der Rippen . A e o 
„ des Brustbeines . l. 
Abscess der Brustdrüse 1* 


Fistel zwischen Pleura und Colon in Folge y von ı Hy datiden Jae oog 
Unbestimmte Ursachen . . . 2. 2 2 aa aaa aa‘ o o 14 Male 


Summa . 918 Fälle 
Für das Kindesalter gab Zent: folgende Tabelle: 


35 Beobachtungen. 


ILungenschwindsucht . . . 2 2 2 2 2 2 2 2220202. I Male 
Lungenbrand . . 22 .2.2.. tal derer nee ER 2 

Emphysem . . 2.2... Be A de ii are E 

Lungenapoplexie 2 2. 2 EL En dp 

Rippenfraetur . 2222202. ee 1. Mal 
Eiipvenias aa ee a wie A 

Bronchiektasie . . y G E ne we ee e g 

Haemorrhagiseher Infaret . Bene Er NEN A a ae ed 


n 


Summa . 35 Falle 


II. Anatomische Veränderungen. Leichen mit Pneumothorax fallen 
sehr häufig durch eine übermässig starke Ausdehnung der erkrankten 
Thoraxseite auf, doch kann dieselbe, weil die Gase in der Leiche 
an Spannung abgenommen haben, geringer als während des Lebens 
sein. Steht das Gas im Pleuraraume unter höherem als Atmosphären- 
druck, so entweicht es beim Anstechen des Thorax unter einem 
zischenden oder pfeifenden Geräusche und ist im Stande. eine vor- 
gehaltene Kerzentflamme auszulöschen. Chomel rieth, um die zu er- 
öffnende Stelle des Thorax ein Tuch kreisförmig herumzulegen und 
den Binnenraum mit Wasser anzufüllen. Dasselbe erreicht man durch 
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Ausschneiden einer Hauttasche über dem Thorax, die man dann 
mit Wasser vollgiesst, bevor man den Thorax eröffnet. Wird der 
Thorax angestochen, so sieht man Gasblasen aus der Pleurahöhle 
durch das Wasser emporsteigen. Auch hat man den Thorax mit 
Hohlnadeln angestochen, welche mit einem Gummischlauche armirt 
waren. Letzterer tauchte mit seinem freien Ende in einem Gefässe 
unter Wasser und liess die im Thorax befindlichen Gasblasen im 
Wasser emporsteigen. 

Das ausströmende Gas kann vollkommen geruchlos sein. In an- 
deren Fällen stinkt es nach Schwefelwasserstoffgas. Seine hauptsäch- 
lichen Bestandtheile sind Stickstoff, Sauerstoff, Kohlensäure und Spuren 
von Grubengas (Äreischy). Hoppe-Seyler wies in einem Falle von 
jauchigem Pyo-Pneumothorax neben 49:0 Procenten Kohlensäure und 
24'4 Procenten Stickstoff noch 21:6 Procente Wasserstoff nach. 
während Sauerstoff nicht gewonnen werden konnte. Die Gasmenge 
wird bis zu 2000 Cem. und selbst darüber hinaus angegeben. 

Fälle von reinem Pneumothorax kommen nur selten vor. Be- 
greiflicherweise kann man ihn nur dann erwarten, wenn allein Luft 
in einen vordem unversehrten Pleuraraum eingetreten ist. Aber 
auch unter diesen Umständen gesellt sich in der Regel zu dem an- 
fänglichen Pneumothorax ein Hydro-Pneumothorax hinzu. Dass in 
letzterem Falle der atmosphärischen Luft nicht als solcher ent- 
zündungserregende Eigenschaften zukommen, ist bereits von Wintrich 
auf Grund zahlreicher Experimente behauptet worden. Wenn zu 
Pneumothorax Hydro-Pneumothorax hinzutritt, so sind die Ent- 
zündungserreger in organisirten Keimen zu suchen, welche die Luft 
zahllos erfüllen. Ist die Luft aus irgend einem Grunde schizomy- 
cetenfrei, so bleibt es bei einem einfachen Pneumothorax. Am 
häufigsten ereignet sich dies dann, wenn bei Lungenemphysem oder 
in Folge von plötzlicher übermässigen Kraftanstrengung eine peri- 
phere Continuitätstrennung der Lunge zu Stande kommt, doch be- 
richtet Srephanides über eine Perforation des Magens oder Duo- 
denums in die rechte Pleurahöhle in Folge von Geschwüren, wobei 
es auch bei einem einfachen, später spontan sich resorbirenden 
Pneumothorax blieb. 

Szupak stellte auf Veranlassung von Uxverricht Versuche an Thieren über die 
Resorption von Gasen in der Pleurahöhle an. Er fand, dass Kohlensäure und Sauer- 
stoff schneller als Stickstoff aus der Pleurahöhle durch Resorption schwinden. 

In der Mehrzahl der Fälle wird man neben Luft im Pleura- 
raume noch Flüssigkeit antreffen, sogenannter Hydro-Pneumothorax, 
und zwar Serum, Eiter, Blut oder Jauche, so dass man dann von 
einem Sero-, Pyo- oder Haemo-Pneumothorax spricht. Beobachtungen 
von Sero-Pneumothorax kommen viel häufiger vor, als man dies 
früher vielfach angenommen hat, und man begegnet ihm mitunter 
da, wo man eher an einen Pyo-Pneumothorax denken sollte. Zur 
Lungenschwindsucht beispielsweise gesellt sich häufiger Sero- als Pyo- 
Pneumothorax hinzu. Unter 18 Fällen von Hydro-Pneumothorax im 
Gefolge von Lungenschwindsucht beobachtete ich auf der Züricher 
Klinik 11 Male Sero-Pneumothorax (61:1 Procente) und nur 7 Male 
Pyo-Pneumotliorax (38:9 Procente). Weil fand unter 7 Fällen von 
Pneumothorax bei Tuberculösen 4 Male Sero- und 3 Male Pyo- 
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Pneumothorax. Selbst bei Lungenbrand kann gegen Erwarten Sero- 
Pneumothorax zu Stande kommen. Haemo-Pneumothorax ist meist 
traumatischen Ursprunges. 

In dem pleuralen Exsudate eines Hydropneumothorax sind bei bacteriologischer 
Untersuchung Staphylococcus pyogenes aureus, Zriedländer's Pneumoniecoccus /Netter) 
und Fäulnisspilze nachgewiesen worden. Handelt es sich um einen Hydropneumothorax 
nach Lungentuberculose, so findet man regelmässig Tuberkelbacillen. Zitten hat in einem 
Falle Cercomonaden beobachtet. 

Gesellt sich zu Pneumothorax ein Hydro-Pneumothorax hinzu, 
so ıst der weitere Verlauf nicht selten der, dass der Pneumothorax 
durch Resorption der Luft schwindet, so dass eine einfache exsudative 
Pleuritis übrig bleibt. 

Auf die klinischen und anatomischen Erscheinungen ist der Bau der 
Luftfistel von ausserordentlich grossem Einflusse. Werl hat danach in 
sehr zweckmässiger Weise vier Arten von Pneumothorax unterschieden, 
welche er als offenen, ventilartigen, geschlossenen Pneumothorax und als 
Uebergangsform der genannten drei Arten bezeichnet hat. 

Beim offenen Pneumothorax bekommt man es mit einer klaffenden 
Oeffnung zu thun, durch welche der Luftstrom unbehindert ein- und aus- 
streichen kann. Dabei ist die Oeffnung spaltförmig, kreisförmig oder gezackt- 
unregelmässig. Bei tuberculösen Cavernen habe ich mehrfach in der Pleura 
pulmonalis rundliche Oeffnungen gefunden, welche fast einen Durchmesser 
von 3 Cm. erreichten. Begreiflicherweise wird unter solchen Umständen so 
lang Luft in den Pleuraraum übertreten, bis der Druck in der Pleurahöhle 
demjenigen der äusseren Atmosphäre gleich geworden ist: eine Druck- 
erhöhung darüber hinaus kann wegen des permanenten Öffenstehens der 
Fistel nicht stattfinden. 

Eine besondere Art des offenen Pneumothorax ist der doppelt offene Pneumo- 
thorax, bei welchem die eine Oeffnung in die Lungen, die andere durch die Brust- 
wand nach aussen führt. Dieselbe kann beispielsweise entstehen, wenn ein Empyem in 
die Lungen durchgebrochen ist und ausserdem noch durch eine Operation die Thorax- 
wand eröfinet wird. 

Wesentlich anders liegen die Verhältnisse bei dem ventilartigen 
Pneumothorax, falls das Ventil derartig gebaut ist, dass nur während 
der Inspiration Luft in den Pleuraraum hineingelangen, nicht aber während 
der Exspiration die Pleurahöhle verlassen kann. Unter solchen Verhältnissen 
wirken die .inspiratorischen Athmungsbewegungen nach Art eines Pump- 
werkes, welchem die Aufgabe zugefallen ist, die Pleurahöhle möglichst 
vollkommen mit Luft zu füllen. Hier kann der im Pleuraraum herrschende 
Luftdruck den Atmosphärendruck um vieles übertreffen. Ein weiteres Ein- 
dringen von Luft wird erst dann aufhören, wenn der Druck bis zur äussersten 
Grenze gestiegen ist, oder wenn durch den vermehrten Druck die Fistel 
selbst geschlossen wird, oder endlich, wenn sich die Fistelöffnung spontan 
geschlossen hat. Man sieht leicht ein, dass derartige Veränderungen auf die 
benachbarten Organe von grossem Einflusse sein müssen, und dass, je mehr 
der Druck im Pleuraraume steigt, um so mehr auch Lunge, Herz, Zwerch- 
fell, Leber und Milz, desgleichen die Innenwand des Thorax eomprimirt 
und verschoben werden. 

Unter einem geschlossenen Pneumothorax verstehen wir einen 
solchen, bei welchem eine Communication zwischen der Luft in der Pleura- 
höhle und der Atmosphäre unmöglich ist, mag die Fistel selbst geschlossen 
oder zwar offen, aber trotzdem functionell undurchgängig sein. Die Druck- 
verhältnisse im Pleuraraume und die Compressions- und Verdrängungs- 
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erscheinungen hängen hier ganz ausschliesslich von der Menge der aus- 
getretenen Luft ab. Sie sind selbstverständlich um so mehr erhöht, je 
grösser die in den Pleuraraum entwichene Luftmenge ist. 

Die Uebergangsformen zwischen den drei genannten Pneumo- 
thoraxformen stellen ein intermediäres oder consecutives Stadium dar. So 
kann ein ventilartiger Pneumothorax in einen geschlossenen oder offenen 
übergehen u. s. f. Damit werden sich die Erscheinungen des ursprünglichen 
Pneumothorax wesentlich ändern, doch glauben wir, einer eingehenden 
Schilderung überhoben zu sein, weil die nothwendigen physikalischen Folgen 
aus der vorausgelenden Darstellung unmittelbar abzuleiten sind. 

Besteht ein freier Pneumothorax oder Hydro-Pneumothorax, so 
ist die Lunge collabirt und nicht selten durch Compression in einen 
luftleeren Lappen umgewandelt, welcher hinten neben der Wirbel- 
säule und dicht neben dem Mediastinum zu liegen kommt. Auch 
Herz, Zwerchfell und, je nachdem, Leber oder Milz zeigen sich 
stark dislocirt und verdrängt. Nur dann, wenn alte und feste Ad- 
haesionen bestehen, können die Verdrängungserscheinungen Ab- 
änderungen erfahren. 

Handelt es sich um einen offenen Pneumothorax, so wird man 
in vielen Fällen die Perforationsstelle unmittelbar erkennen. Eine 
Zersetzung etwaigen eiterigen Exsudates tritt dabei viel seltener 
ein, als man dies vielleicht erwarten sollte. Unter anderen Um- 
ständen muss man die Lunge mit Hilfe eines in den Bronchus ge- 
steckten Tubus aufblasen, nachdem man sie zuvor unter Wasser 
getaucht hat, und auf den Ort des Aufsteigens von Luftblasen acht 
geben. Es ist jedoch der Nachweis eier Perforationsstelle an der 
Lungenpleura nicht immer leicht, weil sehr oft schnell Verklebungen 
und Ueberlagerungen mit entzündlichen Pseudomembranen auftreten, 
welche die Untersuchung sehr erschweren, oder weil vielleicht 
andererseits derbe Verwachsungen zwischen Lunge und Brustwand 
bestehen, bei deren Trennung die Lunge einreisst und dadurch 
Oeffnungen darbietet, welche mit der Entstehung des Pneumothorax 
nichts zu thun haben. 


III. Symptome, Unter den Symptomen eines Pneumothorax und 
Hydro-Pneumothorax nehmen die localen Veränderungen eine 
hervorragende Stelle ein, denn nicht selten entwickelt sich Pneumo- 
thorax so schleichend, dass man die Krankheit gar nicht anders als 
durch sorgfältigste Untersuchung des Thorax zu erkennen vermag. 
Es gilt dies namentlich für den Pneumothorax der Phthisiker. 

Bei der Inspiration fällt, falls es sich um einen freien Pneumo- 
thorax handelt, die Erweiterung der erkrankten Thorax- 
seite auf. Dieselbe ist mit Hilfe eines Bandmaasses leicht metrisch 
zu bestimmen und erreicht in hohen Graden einen Werth von 5 bis 
8 Cm. Corbin fand sogar in einem Falle 12 Cm. Die Intercostal- 
furchen sind meist verstrichen und wölben sich in manchen Fällen 
nach aussen vor. 

An den Athmungsbewegungen nimmt die erkrankte Thorax- 
seite sehr geringen oder gar keinen Antheil; im ersteren Falle 
pflegen die Thoraxexcursionen verspätet, unregelmässig und absatz- 
weise aufzutreten. | 
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Pneumothorax trotz retrahirten Brustkorbes kommt kaum anders als bei dureh- 
gebrochenem Empyem vor. Gesellt sich zu Pneumothorax Hydro-Pneumothorax, so kann 
die Erweiterung des Brustkorbes (in Folge von Druck durch das Exsudat) mehr und 
mehr zunehmen, obschon sich die Luft im Pleuraraume vielleicht allmälig resorbirt. 

Ueber den Einfluss der verschiedenen Formen von Pneumothorax auf die Zahl 
und Tiefe der Athmungsbewegungen liegen aus jüngster Zeit experimentelle 
Untersuchungen an Thieren von Areös, Blumenthal und Bodet & Poussat vor. Die Er- 
gebnisse stimmen nicht überein und sind zunächst klinisch bedeutungslos. 

Sehr auffällige Erscheinungen bieten sich nicht selten dem 
Auge durch die Verschiebung des Herzens und der Leber 
dar. Bei linksseitigem Pneumothorax wird das Herz in die rechte 
Thoraxseite gedrängt, so dass man es zuweilen bis auswärts von 
der rechten Mamillarlinie anschlagen sieht. Rücksichtlich der Art 
der Herzdislocation gelten die bei Besprechung der Pleuritis er- 
örterten Verhältnisse (vergl. Bd. I, pag. 563). Zu gleicher Zeit erfährt 
die Leber eine mehr oder minder beträchtliche Verdrängung nach 
abwärts, so dass die Lebergegend auffällig stark und abnorm tief 
vorgewölbt erscheint oder nicht selten der untere Leberrand als eine 
mit den Athmungsbewegungen verschiebliche seichte Querleiste unter 
den Bauchdecken hervortritt. Hat sich rechtsseitiger Pneumothorax 
ausgebildet, so erkennt man dies am Herzen daran, dass der Spitzen- 
stoss ausserhalb der linken Mamillarlinie, nicht selten an der 
linken Axillarlinie anschlägt. Uebrigens hängt der Grad der Ver- 
schiebung nicht allein von der Menge der in den Pleuraraum aus- 
getretenen Luft, sondern auch von der Verschiebbarkeit der Nachbar- 
organe ab. 


Fast immer beobachten die Kranken passive Körperlage. 
Um der unversehrten Lunge die Athmungsbewegungen so viel als 
möglich zu erleichtern, wählen sie instinctiv und andauernd Seiten- 
lage auf der erkrankten Seite. Bei Phthisikern, bei welchen sich 
Pneumothorax schleichend entwickelt hat, muss schon eine plötzlich 
und anhaltend eingenommene Seitenlage den Verdacht auf Pneumo- 
thorax deshalb hinlenken, weil derartige Kranke gewöhnlich nicht 
Seitenlage auf der Seite der am stärksten tuberculös veränderten 
Lunge aufsuchen. Manche Kranke nehmen sitzende und orthopnottische 
Körperlage ein. 

In Fällen, in welchen es sich um einen offenen Hydro-Pneumothorax handelt, 
kann es vorkommen, dass die Kranken noch andere, zuweilen sehr merkwürdige Körper- 
lagen aufsuchen , wenn sie merken, dass das Fluidum gerade in diesen leicht expectorirt 
wird. So hat Z/enock eine vielfach citirte Beobachtung Aomderg’s beschrieben, in welcher 
ein Mann in gewissen Zeitintervallen Rückenlage mit stark nach unten hängendem 
Kopfe aufsuchte, weil er in derselben grosse Mengen Flüssigkeit aus dem Plenraraume 
heraushusten konnte; offenbar war hier die ungeschlossene Fistelöffnung ziemlich hoch 
gelegen. Der Patient suchte die beschriebene Lage spontan dann auf, wenn ihm die 
Menge des von Neuem angewachsenen Exsudates Beschwerden zu machen begann. Auch 
Bauchlage kann beobachtet werden. Man wird sie bei offenem, aber abgesacktem Pneumo- 
thorax auf der vorderen Thoraxwand finden, weil der Kranke durch Bauchlage den 
ununterbrochenen Abfluss des Fluidums zur Fistel und in die Bronchialwege und gleich- 
zeitig dadurch andauernden Hustenreiz vermeiden will. Nimmt der Patient dagegen 
unter solchen Umständen nur zeitweise und vorübergehend Rückenlage ein, so wird 
er nur während derselben die Entleerung des angesammelten Fluidums leicht bewirken. 

Wenn sich Pneumothorax bei bisher vollkommen gesunden oder 
doch nur wenig veränderten Lungen ausgebildet hat, so werden sich 
Zeichen von objectiver Dyspno& unschwer erkennen lassen. Die. 
Kranken athmen beschleunigt und erschwert. Es treten die auxiliären, 
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Athmungsmuskeln ein und es besteht mehr oder minder hochgradige 
Cyanose. 

Durch die Palpation erlangen die Ergebnisse der Inspection 
zum Theil eine weitere Bestätigung. Aber es ist diese Untersuchungs- 
methode auch an neuen und diagnostisch sehr wichtigen Resultaten 
nicht arm. Vor Allem kommt hier das Verhalten des Stimmfremitus 
in Betracht, welcher sowohl bei Pneumothorax, als auch bei Hydro- 
Pneumothorax abgeschwächt oder ganz aufgehoben ist, weil sowohl 
Flüssigkeit als auch Gas im Pleuraraume die Fortleitung der Stimm- 
wellen aus den Luftwegen zur Thoraxwand behindern. 

Bestehen jedoch pleuritische Verwachsungen, so zeigen sich dieselben als geeignet, 
die Leitung der Stimmwellen zur Thoraxwand zu übernehmen, und man findet alsdann 
an umschriebenen Stellen der Thoraxwand, entsprechend dem costalen Ansatze der 
Adhaesionen, den Stimmfremitus erhalten oder unter Umständen sogar verstärkt. Auch 
dann, wenn die Verbindungsöffnung zwischen Pleurahöhle und äusserer Luft sehr gross 
ist, soll nach Zeuschen der Stimnifremitus vorhanden sein. 

Bei reinem Pneumothorax geben mitunter die verbreiterten und 
vorgewölbten Intercostalräume ein merkwürdiges Gefühl bei der 
Palpation, welches man mit dem Betasten eines l,uftkissens ver- 
glichen hat. 

Meist freilich erscheint die Resistenz des Thorax vermehrt. 
Eine ganz besondere Bedeutung gewinnt die Untersuchung auf 
Resistenzgefühl bei Hydro-Pneumothorax, weil auf der Grenze 
zwischen Exsudat und der über ihm liegenden Gasschicht das Wider- 
standsgefühl merklich zunimmt, so dass man daraus das Niveau des 
Exsudates ziemlich sicher bestimmen kann. 

Enthält der Pleuraraum Gas und Flüssigkeit zu gleicher Zeit, 
so fühlt man mitunter beim kurzen, aber kräftigen Schütteln der 
Kranken über dem Thorax ein eigenthümliches Plätschern, welches 
dadurch entsteht, dass die in Bewegung gesetzte Flüssigkeit gegen 
die Thoraxwandung anschlägt, etwa wie Flüssigkeit, welche man in 
eine Flasche gefüllt hat, wenn letztere hin und her geschüttelt wird. 

Auch wird mitunter in Intercostalräumen, welchen Exsudat 
anliegt, Fluctuationsgefühl wahrgenommen. 

Begreiflicherweise lässt sich die Umfangszunahme der erkrankten Thoraxseite 
sehr leicht an der Cyrtometercurve ablesen, wie aus Fig. 165 deutlich ersichtlich. 

Die Erscheinungen bei der Percussion wechseln und hängen in 
erster Linie von der Spannung der Brustwand ab. Bekommt man 
es mit einem offenen Pneumothorax zu thun, bei welchem sowohl 
auf der Aussen-, als auch auf der Innenfläche der Brustwand Atmo- 
sphärendruck lastet, so ist der Percussionsschall auffällig laut 
und tympanitisch. Zugleich lässt er metallischen Beiklang erkennen 
und reicht oft ungewöhnlich tief nach abwärts, so dass sich rechts 
der laute tympanitische Schall bis zum unteren Brustkorbrande. er- 
strecken kann oder bei linksseitigem Pneumothorax der halbmond- 
förmige Raum verkleinert oder ganz verschwunden ist. 


In vielen Fällen kann man den metallischen Beiklang nur dann wahrnehmen, 
wenn man das Ohr der Brustwand dicht nähert oder es direct während des Percutirens 
auf die Brustwand legt, sich also der Percussions-Auscultation bedient. Zeudner 
empfahl zuerst zur Hervorrufung -der hohen Obertöne, welche den metallischen Beiklang 
ausmachen, das Plessimeter nicht mit dem Gummi des Hammers, sondern mit dem 
Hammerstiele oder mit dem Metallknopfe des Hammers zu percutiren, und fast gleich- 
zeitig lobte Stern die Percussion mit der Nagelspitze anstatt mit der weichen Finger- 
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kuppe. Gerade die percussorische Berührung zwischen zwei harten Körpern ist besonders 
geeignet, die dem Metallklange eigenthümlichen hohen Obertöne anzuregen. Man nennt 
diese Art des Percutirens auch Stäbchenplessimeter-Percussion. Man hört bei 
derselben keinen tympanitischen Schall, sondern es kommt allein der metallische Bei- 
klang zum Vorschein, welcher bald nur bei directem Anlegen des Ohres an den Thorax, 
bald aber auch in einer Entfernung von 6 Cm. vom Thorax hörbar ist. Uebrigens er- 
scheint dabei der Metallklang durchaus nicht an allen Stellen des pneumothoracischen 
Raumes gleich deutlich und man wird immer Punkte herausfinden, bei deren Percussion 
die metallischen Erscheinungen ganz besonders rein zu vernehmen sind. 


Ist die Spannung der Brustwand in Folge eines Ventil- oder 
geschlossenen Pneumothorax eine sehr beträchtliche, so geht die 
tympanitische Qualität des Percussionsschalles verloren, und er büsst 
ausserdem an Intensität ein, mit anderen Worten, es zeigt sich ge- 
dämpfter Percussionsschall. Es geschieht hier genau dasselbe, wie 
in dem bekannten S£oda’schen Experimente, nach welchem ein wenig 


Fig. 165. 





Cyrtometercurve eines 35jährigen Mannes mit rechtsseitigem Sero-Pneumothorax in 
der Höhe des öten Rippenknorpels. 
(Eigene Beobachtung. Züricher Klinik.) '/, nat. Grösse. 


mit Luft erfüllter Magen tympanitischen Percussionsschall giebt, 
während ein excessiv aufgeblähter das tympanitische Timbre verliert. 
Bekanntlich ist die physikalische Auslegung des Versuches noch 
strittig, obschon Skoda’s Erklärung die grösste Wahrscheinlichkeit 
für sich hat, dass im ersteren Falle die Luft in der Magenhöhle 
allein schwingt, während im letzteren auch die gespannten Magen- 
wandungen selbst mitschwingen, wobei sich die Schwingungen der 
Luft und der Wand gegenseitig stören, so dass die für den tym- 
panitischen Ton nothwendige Periodieität der Schwingungen nicht 
zu Stande kommt. | 

Aber mit Recht hat Zraude hervorgehoben, dass eine excessive Spannung der 


Brustwand auch den metallischen Beiklang des Percussionsschalles undeutlich machen 
oder vernichten kann, so dass sich Metallklang mitunter erst an der Leiche hervor- 
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rufen lässt, wenn in Folge von Abkühlung die Spannung der Gase und damit der 
Thoraxwand geringer geworden ist. Man wird ihn dadurch wieder zu vernichten im 
Stande sein, dass man vom Abdomen aus das Zwerchfell stark nach oben drängt und 
dadurch die Spannung der Gase künstlich vermehrt. 

So lange eine’äussere oder innere Luftfistel offen steht, erhält 
man bei kurzer und kräftiger Percussion das Geräusch des ge- 


sprungenen Topfes. 

Das Geräusch des gesprungenen Topfes entsteht dadurch, dass mit jedem Percussions- 
schlage die Luft im Pneumothorax unter höherem Drucke zu stehen kommt und demzufolge 
stossweise durch die offene Fistel entweicht. Jenseits der Fistel (oder stenosirenden 
Oeffnung) kommen Luftwirbel zu Stande, welche das zischende Geräusch bedingen. In 
Uebereinstimmung damit fand Nothnagel selbstverständlich bei Verwundeten mit äusserer 
Luftfistel, dass das Geräusch des gesprungenen Topfes verschwand, sobald man mit 
dem Finger die Thoraxwunde fest verschloss. Bei der Percussion auf der hinteren 
Thoraxfläche muss man sich übrigens erinnern, dass sich das in Rede stehende Geräusch 
häufig nicht bis zum Ohre des hinter dem Kranken stehenden Untersuchers fortpflanzt, 
woher man gut thut, einen Anderen percutiren zu lassen und das eigene Ohr vor den 
weit geöffneten Mund des Kranken zu halten. Oeffnen des Mundes erscheint deshalb 
nothwendig, weil dadurch die Fortleitung des Geräusches nach aussen sehr wesentlich 
begünstigt wird. 

Aus dem Gesagten geht hervor, dass das Geräusch des ge- 
sprungenen Topfes bei Pneumothorax auf ein Offensein der Fistel 
hinweist und dauernd oder vorübergehend verschwindet, sobald sich 


die Fistel auf immer oder nur für kurze Zeit geschlossen hat. 
Mitunter bekommt man es bej Pneumothorax mit den Erscheinungen von Schall- 
höhenwechsel zu thun. Bei äusserer Thoraxfistel erzielt man alsdann eine Vertiefung 
des Percussionsschalles allemal dann, wenn man die Fistel mit den Fingern verstopft. 
Besteht eine grössere Fistelöffnung auf der Pulmonalpleura, so können die Erscheinungen 
des Wintrich'schen Schallhöhenwechsels zum Vorschein kommen, wobei der Percussions- 
schall mit dem Oeffnen und Schliessen des Mundes seine Höhe ändert, im ersteren 
Falle höher, im letzteren tiefer wird. Es kommt dies dadurch zu Stande, dass die im 
Pleuraraume befindliche Luft direct mit der Luft der Bronchien und weiter aufwärts mit 
derjenigen der Mund- und Nasenhöhle in Verbindung steht, und dass an letzieren Orten 
durch Resonanzerscheinungen beim Oeffnen und Schliessen des Mundes die Schallhöhe 
variirt. Würde /Vinirich'scher Schallhöhenwechsel bei Pneumothorax bisher bestanden haben 
und plötzlich verschwinden, so müsste man ebenso wie aus dem Verschwinden des Ge- 
räusches des gesprungenen Topfes glauben, dass die Fistel zum Verschlusse gekommen ist. 


Sehr bemerkenswerthe Percussionserscheinungen erhält man 
dann, wenn sich zu gleicher Zeit Gas und Flüssigkeit im Pleura- 
raume befinden, also bei Hydro-Pneumothorax. Das Hauptcharakte- 
risticum liegt hier darin, dass sich die Percussionsverhältnisse jedesmal 
mit der Körperlage ändern, weil die Flüssigkeit unter allen Ver- 
hältnissen danach strebt, den tiefsten Stand einzunehmen, während 
das Gas stets über ihr zu stehen kommt. Ä 

In Rückenlage ist die obere Dämpfungsgrenze genau so wie 
bei Pleuritis hinten neben der Wirbelsäule höher gelegen als vorn; 
in sitzender Stellung bildet die obere Dämpfungsgrenze eine um den 
Thorax laufende Horizontale; in der Lage auf der gesunden Seite 
kann die seitliche Dämpfung ganz und gar verschwinden. 


Will man den oberen Flüssigkeitsspiegel genau percussorisch bestimmen, so hat 
man sich unter allen Umständen der schwachen (leisen) Percussion zu befleissigen. Nur 
dann wird man im Stande sein, die Niveaugrenze genau festzustellen, während unter 
anderen Umständen die Dämpfung zu tief anfängt und dadurch die Menge des Fluidums 
für zu gering erscheinen lässt. Auch kann es grossen Vortheil bringen, wenn man sich 
der unmittelbaren oder der palpatorischen Percussion bedient, wobei zunehmendes 
Besistenzgefühl auf den Anfang des Fluidums hinweist. l 

Sehr beachtenswerth ist es, dass mit der Körperstellung nicht 


selten auch eine Aenderung in der Höhe des metallischen Percussions- 
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schalles eintritt, der über dem pneumothoracischen Raume zu finden 
ist. Man bezeichnet dies auch als Ziermer’schen Schallwechsel, 
weil Biermer die Erscheinung zuerst beschrieb. Es fand nämlich 
Biermer, dass im Sitzen der Percussionsschall tiefer wird, was er 
daraus erklärt, dass in sitzender Körperhaltung das Exsudat das 
paretische Zwerchfell stark nach unten drängt, so dass dadurch der 
grösste Durchmesser des Pneumothorax an Ausdehnung zunimmt, 
womit nach physikalischen Gesetzen eine Vertiefung des metallischen 


Percussionsschalles Hand in Hand geht. 

Es kommen jedoch auch, wie das Zjörnström und Weil beobachtet haben, Ver- 
änderungen in der Höhe des Percussionsschalles im entgegengesetzten Sinne vor, weil 
die Menge des Fluidums, die Widerstandsfähigkeit des Zwerchfelles und die Configuration 
des Binnenraumes des Pneumothorax in sitzender Stellung gerade eine Verkürzung des 
grössten Durchmessers des Pneumothorax erzeugen können. Auch beobachtete Björnström 
Veränderungen in der Höhe des metallischen Percussionsschalles während der einzelnen 
Athmungsphasen; zur Zeit der Inspiration war er etwas höher als bei der Exspiration. 

Besteht Pneumothorax nahe dem Herzen, so kann es vorkommen, dass der Metall- 
klang mit jeder Herzcontraction seine Höhe wechselt, was aus den beständigen Volumens- 
änderungen des Herzmuskels und damit des pneumothoracischen Raumes zu erklären ist. 


Schallhöhenwechsel des metallischen Beiklanges kann unab- 
hängig von der Körperstellung im Verlaufe von mehreren Tagen 
dann bei Hydro-Pneumothorax vorkommen, wenn die Menge des 
Fluidums wächst, während der von Gas erfüllte Raum kleiner wird, 
denn auch unter diesen Umständen tritt eine Verkleinerung des 
grössten Durchmessers des Luftraumes ein. Man hat hierin sogar 
ein werthvolles Zeichen, um unabhängig von dem allmäligen An- 
steigen der Dämpfungsgrenzen eine Zunahme des flüssigen Exsudates 
beurtheilen zu können. 

Das Geräusch des gesprungenen Topfes und Hydro-Pneumo- 
thorax schliessen sich nicht aus, aber selbstverständlich kann ersteres 
nur dann bestehen, wenn die offene Luftfistel entweder dauernd über 
dem oberen Flüssigkeitsspiegel zu liegen kommt oder bei bestimmten 
Körperstellungen freigegeben wird. Begreiflicherweise hat man in 
dem letzteren Umstande für manche Fälle ein Mittel, Höhe und 
Lage der Fistel annähernd sicher zu bestimmen, obschon man selbst- 
verständlich mit allen solchen Versuchen, bei welchen es sich um 
eine lebhafte Körperbewegung der Kranken handelt, sehr vorsichtig 
sein muss. Wird in einer gewissen Körperlage die Fistel verschlossen, 
so verschwindet das Geräusch des gesprungenen Topfes, und es wird 
zugleich, wie dies bereits vorher erwähnt wurde, der tympanitische 
Percussionsschall tiefer. 

Unter den Erscheinungen der Auscultation verdient an erster 
Stelle das Suceussionsgeräusch, Succussio Hippokratis, be- 
sprochen zu werden. Dasselbe findet sich jedoch nur bei Hydro- 
Pneumothorax. Erfasst man den Kranken an den Schultern und 
schüttelt ihn schnell und kurz hin und her, so vernimmt man ein 
metallisches Plätschern, welches genau in derselben Weise entsteht, 
wie wenn man eine Wasserflasche mit etwas Wasser gefüllt hätte 
und hin- und herschüttelte. Die Intensität des Geräusches wechselt. 
In manchen Fällen wird man das Geräusch nur dann hören, 
wenn man das Ohr dem Thorax des Kranken unmittelbar anlegt, 
in anderen dagegen ist es so laut, dass man es auf Zimmerlänge 
vernimmt. 
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Guttmann berichtet von einem Kranken, dass er das Geräusch willkürlich da- 
durch zu erzeugen vermochte, dass er sich auf den Zehen emporschnellte. In seltenen 
Fällen erscheint das Plätschern von den Herzbewegungen abhängig, indem sich die 
Herzbewegungen auf das Fluidum übertragen und dasselbe in Mitbewegungen versetzen 
(Biermer:. 

Begreiflicherweise kommt das Succussionsgeräusch nicht ausschliesslich bei Hydro- 
Pneumothorax vor, denn Entstehungsbedingungen für dasselbe sind überall da gegeben, 
wo grössere glattwandige Hoblräume zu gleicher Zeit Luft und Flüssigkeit enthalten. 
Es sind dahin also auch Lungencavernen zu rechnen. Trotz alledem aber stellt sich das 
Succussionsgeräusch so übermässig häufig gerade bei Hydro-Pneumothorax ein, dass man 
ihm eine gewisse patbognomonische Bedeutung nicht absprechen darf. 

Ausser dem Succussionsgeräusche bekommt man mitunter bei 
Hydro-Pneumothorax das Geräusch des fallenden Tropfens, 
Gutta cadens, zu hören. 

Leichtenstern hat in einer Beobachtung zu zeigen versucht, dass das Geräusch 
des fallenden Tropfens seinem Namen entsprechend durch wirkliches Tropfenfallen ent- 
stand. Es handelte sich um einen Kranken, bei welchem das Geräusch auftrat, sobald 
er Rückenlage mit sitzender Stellung vertauschte. Bei der Section fand man auf den 
Pleurablättern fibrinöse Fortsätze und Anhängsel, welche während des Lebens in Rücken- 
lage unter dem Fluidum untertauchten und in aufrechter Stellung die Flüssigkeit nach 
unten abtropfen liessen. 

Bei reinem Pneumothorax wechseln die Auscultationserschei- 
nungen. In manchen Fällen ist das Fehlen von Athmungs- 
geräuschen auffällig; nicht ohne Grund hat man daber behauptet, 
dass eine sehr starke einseitige Ektasie des Thorax bei fehlenden 
Athmungsgeräuschen den Verdacht auf Pneumothorax hinlenken 
muss. In anderen Fällen hört man Athmungsgeräusche mit ampho- 
rischem Widerhall oder mit metallischem Nachklang. Es geschieht 
dies dadurch, dass alle Geräusche, welche sich von der Lunge durch 
den pneumothoracischen Raum fortpflanzen, in letzterem metallische 
Resonanz anregen. 

Am lautesten pflegt man die metallischen Erscheinungen im Intercapsularraume 
zu hören, weil hier in der Regel die Lunge der Thoraxwand am innigsten anzuliegen 
kommt. Mitunter vernimmt man es nur während der Exspiration, in anderen Fällen 
während beider Athmungsphasen, wobei Bzermer fand, dass es bei der Inspiration höher 
und lauter sein kann als während der Ausathmung. Es verdient noch hervorgehoben 
zu werden, dass die Deutlichkeit des metallischen Athmens an den verschiedenen Stellen 
des Thorax sehr ungleich ausfällt. Uebrigens würden auch dann Bedingungen für die 
Entstehung von metallischen Athmungsgeräuschen gegeben sein, wenn durch eine offene 
Fistel Luft aus der Lunge in den pneumothoracischen Raum hineinströmt und gerade 
unter solchen Umständen erscheint das metallische Athmungsgeräusch ungewöhnlich laut. 

Bei Ventilpneumothorax beobachtete v. S/rümpell mehrfach ein inspiratorisches 
schlürfendes Geräusch, welches plötzlich „abschnappte“. 

= Sind in der Lunge Bedingungen für die Entstehung von 
Rasselgeräuschen vorhanden, so erhalten auch diese, wenn sie 
sich durch den Pneumothorax fortpflanzen, metallischen Beiklang. 
Treten Rasselgeräusche ganz vereinzelt auf, so kann der Gehörs- 
eindruck des fallenden Tropfens erzeugt werden. 

Metallische Auscultationsphänomene sind auch dem Hydro- 
Pneumothorax nicht fremd, doch müssen sie hier auf den pneumo- 
thoracischen Antheil bezogen werden. Dabei kann ihre Höhe genau 
unter denselben Verhältnissen und aus denselben Gründen wechseln, 
wie wir dies im Vorausgehenden von dem metallischen Percussions- 
schalle auseinandergesetzt haben. 

Die Bronchophonie ist ebenso wie bei Pleuritis abgeschwächt, 
erhält aber durch den Pneumothorax metallischen Beiklang. 
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Mitunter beobachtet man auf der einen Thoraxseite Pneumo- 
thorax und auf der anderen eine exsudative Pleuritis, aber es sind 
auch einzelne Fälle von doppelseitigem Pneumothorax bekannt. 

Zuweilen beschränken sich die Symptome von Pneumothorax 
und Hydro-Pneumothorax auf die eben geschilderten localen Ver- 
änderungen und die Kranken bieten sonst keine besonderen Auffällig- 
keiten dar. Man kann dies relativ oft bei Patienten mit umfang- 
reichen tuberculösen Cavernen beobachten. 

In anderen Fällen müssen ganz bestimmte Ereignisse auf die 
Bildung von Pneumothorax oder Hydro-Pneumothorax hinweisen, 
obschon auch hier die Symptome rein localer Natur bleiben können. 
Wenn beispielsweise im Verlaufe eines Empyemes plötzlich grosse 
Eitermassen ausgehustet werden, so wird man daraus schliessen, 
dass ein Durchbruch von Eiter in die Lunge stattgefunden hat, und 
man wird daraus die Aufforderung entnehmen, den Kranken auf 
‚Pneumothorax genau zu untersuchen. Oder wenn Lungenschwind- 
süchtige plötzlich hochgradig cyanotisch werden und beschleunigt 
und erschwert athmen, so muss auch dies eine Veranlassung geben, 
sorgfältig auf Pneumothorax zu untersuchen. 

Sehr schwere Störungen treten in der Regel dann ein, wenn 
Pneumothorax unvermuthet bei vordem unversehrten Lungen und 
Pleuren zu Stande kommt. 

Das Bewusstsein kann vollkommen frei bleiben. Ausser über 
Athmungsnoth pflegen die Patienten über heftigen Schmerz zu 
klagen, welchen sie meist in die untere Brustpartie verlegen. Es 
scheint sich dabei um die Folge einer excessiven Spannung zu han- 
deln, welcher Zwerchfell und Brustwand urplötzlich ausgesetzt sind. 

Bei der Untersuchung des Herzens fällt die Beschleunigung 
der Herzbewegungen auf. Zugleich findet man in Folge von Herz- 
verschiebung die Herztöne oft an höheren Orten mit besonderer 
Deutlichkeit vor. Auch können die Herztöne metallischen Beiklang 
besitzen, weil sie durch Resonanz in dem pneumothoracischen Raume 
zur Entstehung hoher Obertöne Veranlassung geben. Mitunter 
werden sie, wie Cornzls neuerdings beschrieb, so verstärkt, dass 
man sie in einiger Entfernung vom Kranken zu hören vermag. 

An den peripheren Venen geben sich Erscheinungen von 
Circulationsstockungen in Gestalt auffälliger Füllung kund. Besteht 
Pneumothorax für längere Zeit, so können die Circulationsstörungen 
zu Hautoedem führen, welches sich zunächst über die Extremitäten 
und das Gesicht ausbreitet. Auch Schwindelgefühl, Schwere im Kopfe, 
Ohrensausen und Aehnliches scheinen Folgen von Circulationsver- 
änderungen im Gebiete der Hirnvenen zu sein. 

Bei der Untersuchung des Abdomens hat man vor Allem 
auf Veränderungen in dem Stande von Leber und Milz zu achten. 
Bei reclhtsseitigem Pneumothorax kann die Leber so stark nach 
unten dislocirt sein, dass sie mit ihrer oberen Grenze am unteren 
Brustkorbrande zu stehen kommt. Bei linksseitigem Pneumothorax 
tritt die Milz nach unten und medianwärts und wird dadurch der 
Palpation unter dem linken Hypochondrium zugänglich. 

Mitunter erfolgt binnen weniger Minuten unter Erstickungs- 
erscheinungen der Tod. Bleibt das Leben erhalten, so drängen sich 
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Zeichen gestörter Athmung und grossen Collapses in den Vorder- 
grund. Oft ist die Stimme aphonisch und sinkt zu einem leisen und 
mühsamen Geflüster herab. 

Die Diurese ist vermindert; nicht selten lassen sich in dem 
stark gesättigten Harne Spuren von Eiweiss nachweisen. 

Mitunter tritt bei Pneumothorax Hautemphysem auf, welches 
man an der Auftreibung der Haut und dem Knistergefühle bei der 
Palpation leicht erkennt. Es entsteht dadurch, dass sich Luft nicht 
nur in den Pleuraraum ergiesst, sondern auch in das interstitielle 
Bindegewebe der Lunge oder vom Oesophagus aus in das mediastinale 
Zellgewebe eindringt und sich weiterhin im subcutanen Bindegewebe 
der Haut verbreitet. 

Die Zeichen eines reinen Pneumothorax können für mehrere 
Wochen, selbst für einige Monate bestehen. Bei Hydro-Pneumothorax 
hat man eine Dauer des Leidens von mehreren Jahren beobachtet. 
Ich behandelte einen Lungenschwindsüchtigen fünf Jahre lang an 
Sero-Pneumothorax, einen anderen drei Jahre lang. Unter solchen 
Umständen kann es, wenn es sich um ein eiteriges Fluidum handelt, 
zu amyloider Degeneration kommen, und es gehen schliesslich die 
Patienten unter den Erscheinungen des allgemeinen Marasmus zu 
Grunde. Spontane Heilungen durch Resorption der Luft und even- 
tuell des Exsudates sind möglich und treten mitunter selbst unter 
Umständen ein, unter welchen man sie kaum erwarten sollte, z. B. 
bei Tuberculose und bei Lungenbrand. Aber Spontanheilungen sind 
immerhin schon die Ausnahmen. In manchen Fällen schwindet die 
Luft aus dem Pleuraraume und es wandelt sich alsdann Hydro- 
Pneumothorax in eine Pleuritis exsudativa um. 


IV. Diagnose Die Diagnose eines freien Pneumothorax 
und Hydro-Pneumothorax ist meist nicht schwer, namentlich wenn 
alle jene örtlichen physikalischen Symptome zusammentreffen, welche 
im Vorausgehenden besprochen worden sind. Die Natur des Fluidums 
hat man zwar in der Mehrzahl der Fälle als eiterig vorauszusetzen, 
doch entscheidet hierüber mit absoluter Sicherheit allein die Probe- 
punction, welche hier ebenso wie bei Pleuritis als ein ungefährlicher 
Eingriff anzusehen und jedenfalls allemal vor einem etwaigen ope- 
rativen Eingriffe vorzunehmen ist. 

Sehr grosse Schwierigkeiten bieten sich dagegen nicht selten 
bei der Diagnose eines circumscripten Pneumothorax oder 
Hydro-Pneumothorax dar, und es können hier leicht Verwechslungen 
mit Lungencavernen, (Gasauftreibung des Magens, Zwerch- 
fellshernie und mit einem Pneumothorax oder Pyo-Pneumo- 
thorax subphrenicus /Leydcen) unterlaufen. 

Eine Verwechslung zwischen abgesacktem Hydro-Pneumothorax und 
oberflächlich gelegenen Lungencavernen wird deshalb leicht geschehen, 
weil die physikalisch-anatomischen Veränderungen fast dieselben sind. Die 
Differentialdiagnose kommt vornehmlich auf zwei Momente hinaus, einmal 
sind über Lungencavernen die überdeckenden Intercostalräume meist ein- 
gesunken, während sie bei Pneumothorax vorgewölbt erscheinen, und ausser- 
dem ist der Stimmfremitus über Cavernen verstärkt, dagegen über Pneumo- 
thorax abgeschwächt. Besonders nahe liegt die Gefahr zu diagnostischen 
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Irrthümern dann, wenn bei offenem Pneumothorax während des Oeffnens 
und Schliessens des Mundes die Erscheinungen des Wirrtrich’schen Schall- 
höhenwechsels eintreten, welche in erster Linie ein Lungencavernensymptom 
sind. Deutliches Succussionsgeräusch würde mehr für einen Hydro-Pneumo- 
thorax sprechen, weil dasselbe bei Cavernen erfahrungsgemäss nur aus- 
nahmsweise vorkommt. 

Bestehen Meteorismus des Abdomens und namentlich starke Gas- 
auftreibung des Magens, so kommt der Magen mitunter so dicht 
den unteren Abschnitten des Thorax anzuliegen, dass Athmungsgeräusche, 
etwaige Rasselgeräusche und selbst die Herztöne durch Resonanz im Magen 
metallischen Beiklang annehmen. Es kommt hierzu tympanitischer oder 
metallisch-tympanitischer Pereussionsschall, und falls der Magen ausser Gas 
noch Flüssigkeit enthält, Succussionsgeräusch beim Schütteln des Kranken. 
Auch kann Dyspnoö bestehen, denn es wird das Zwerchfell in seinen Be- 
wegungen gehemmt. Man erkennt also, dass unter solchen Umständen der 
Verdacht auf Pneumothorax oder Hydro-Pneumothorax nahe gelegt wird. 
Man halte sich bei der Differentialdiagnose an die Entwicklung des Leidens; 
ausserdem pflegen sich die metallischen Erscheinungen am Magen binnen 
kurzer Zeit schnell zu ändern, und endlich kann man durch Einführen von 
Flüssigkeit in den Magen oder durch Einführung einer Magensonde auch 
willkürlich eine Aenderung hervorrufen. 

Als Beispiel von Verwechslung von Pneumothorax und Hernia 
diaphragmatica führen wir eine Beobachtung von Zreutharm-Butlin an. 
Ein 28jähriger Wagenschieber war zwischen die Puffer zweier Eisenbahn- 
wagen gekommen und in der linken unteren Brustgegend gequetscht worden. 
Es hatten sich danach die Erscheinungen von linksseitigem Pneumothorax 
ausgebildet. Bei der Section zeigte sich jedoch, dass der linke Pleuraraum 
keine Luft enthielt, dass dagegen die Zeichen von Pneumothorax dadurch 
vorgetäuscht worden waren, dass eine quere Ruptur der linken Zwerchfells- 
hälfte bestand, wobei Magen und mit ihm Milz und ein Theil des Colons 
in den linken Pleuraraum übergetreten waren. Derartige diagnostische Irr- 
thümer werden sich in Fällen, in welchen man die Untersuchung möglichst 
kurz und schonend auszuführen hat, kaum vermeiden lassen, andernfalls 
kommen die diflerential-diagnostischen Kunstgriffe in Betracht, welche kurz 
zuvor angegeben sind. 

Als Pyo-Pneumothorax subphreniecus hat Leyden Beobachtungen 
beschrieben, in welchen unterhalb des Zwerchfelles Höhlen bestehen, welche 
mit Gas und Flüssigkeit (Eiter) erfüllt sind und so weit in den Thorax- 
raum hineinragen, dass sie zu den physikalischen Erscheinungen eines echten 
Hydro-Pneumothorax führen. Ich habe sogar bei einem Falle, der nach 
Uleus ventrieuli entstanden war, bei der Percussion das Geräusch des ge- 
sprungenen Topfes beobachtet. Cossy, welcher ähnliche Fälle beschrieb, 
benennt den Zustand direct als falschen Pneumothorax. Er fand in zwei 
Beobachtungen, dass das Zwerchfell bis auf den pleuralen Ueberzug zerstört 
war, so dass sich die Pleura diaphragmatica durch Gas weit abgehoben 
und hoch in den Thoraxraum hineingedrängt zeigte. Am häufigsten kommen 
die mit Gas gefüllten Höhlen intraperitoneal zu liegen, während ein retro- 
peritonealer Pyo-Pneumothorax subphrenieus weit seltener beobachtet wird. 
Man kennt bis jetzt etwa 50 Beobachtungen dieser Krankheit. Die Zustände 
entstehen meist in Folze von vorausgegangrener Perforation des Magens 
oder Darmes, welehe durch Geschwüre, Fremdkörper oder Verletzungen 
veranlasst zu sein pflegt. Während Erkrankungen des Magens am hänfigsten 
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zu linksseitigem subphrenischen Pyo-Pneumothorax führen, stellt sich nach 
geschwürigen Processen im Duodenum die Erkrankung am häufigsten auf 
der rechten Seite ein (Leyden). Paetsch und Pe! beschrieben neuerdings 
Beobachtungen in Folge von Perforation des Processus vermiformis. Auch 
Szarke beobachtete subphrenischen Abscess nach Paratyphlitis. Die Mo- 
mente, welche man bei der Differentialdiagnose mit wahrem Pneumothorax 
zu berücksichtigen hat, sind von Leyden in klarster Weise formulirt worden. 
In vielen Fällen entscheidet die Entwicklung der Krankheit, indem bei 
Pneumothorax subphrenicus Erscheinungen von Perforationsperitonitis vor- 
ausgegangen sind, während Husten und Auswurf meist gefehlt haben. Die 
Lungen können vollkommen unversehrt bleiben und respiratorische Ver- 
schiebungen zeigen. Vor Allem findet man bei Druckmessungen mittels 
Manometers, dass der Druck während der Inspiration steigt und bei der 
Exspiration abnimmt, was sich bei wahrem Pneumothorax gerade umgekehrt 
verhalten müsste. Freilich kommen davon, wie Schreiber zeigte, Aus- 
nahmen vor. Endlich betont Cossy, dass, wenn die durch Probepunction 
entleerten Gase faecalen Geruch besitzen, dies immer auf Pyo-Pneumothorax 
subphrenicus hindeute. 

In vielen Fällen von freiem oder abgesacktem Pneumothorax 
oder Hydro-Pneumothorax kann es wichtig sein, zu wissen, ob die 
Luftfistel bereits geschlossen ist oder nicht. Ein Offenstehen der 
Fistel muss angenommen werden, wenn bei der Percussion das Ge- 
räusch des gesprungenen Topfes vernommen wird. Auch wird man 
ein Offenstehen der Fistel dann vorauszusetzen haben, wenn der 
tympanitische Percussionsschall beim Oeffnen und Schliessen des 
Mundes seine Höhe wechselt, und man müsste ın solchen Fällen an 
eine grosse Oefinung in der Pleura denken. Aber begreiflicherweise 
kommen diese beiden Momente nur bei offenem Pneumothorax in 
Betracht, denn bei Ventilpneumothorax ist die Bewegung der Luft 
nur in einer Richtung möglich, und gerade die Bewegung aus dem 
Pleuraraume in die Bronchialwege pflegt gehemmt zu sein. 

Um bei Ventilpneumothorax die Art der Luftfistel zu er- 
kennen, hat man zwei Wege eingeschlagen: die Analyse der im 
Pleuraraume befindlichen Gase und die Aspiration von Pleuraluft. 

Ewald fand bei Gasanalysen, dass bei einem Kohlensäure- 
gehalte von mehr als 10 Procenten auf eine vollkommene Abkapselung 
des Pneumothorax zu schliessen ist, während bei 5—10 Procenten ein 
mangelhafter und bei weniger als 5 Procenten Kohlensäure gar kein 
Verschluss vorauszusetzen ist. Da atmosphärische Luft bei Pneumo- 
thorax in den Pleuraraum eindringt, so ist es selbstverständlich, 
dass das angesammelte Gas aus Sauerstoff, Stickstoff und Kohlen- 
säure besteht, aber seine Zusammensetzung ändert sich natürlich, je 
nachdem eine Fistel offen ist und Lufterneuerung gestattet oder 
nicht, weil die einzelnen Gasarten verschieden leicht von der Pleura 
absorbirt und auch wieder exhalirt werden. 

Hat man es mit einem Hydro-Pneumothorax zu thun, punctirt 
man den pneumothoracischen Raum und entfernt man durch Aspira- 
tion einen Theil der im Pleuraraume befindlichen Luft, so erzielt 
man mitunter eine solche Verdünnung der Luft, dass, so lange die 
Ventilfistel offen steht, Luft aus der Lunge nachrückt und unter 
gurgelnden Geräuschen durch die Flüssigkeit nach aufwärts steigt. 
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Unverricht, welcher neuerdings wieder auf diese Erscheinung hin- 
gewiesen hat, gab ihr den Namen des Wasserpfeifengeräusches. 
Begreiflicherweise kommt ein Wasserpfeifengeräusch nicht mehr zu 
Stande, wenn die Fistel geschlossen ist. | 

Riegel, welcher statt Wasserpfeifengeräusch den Namen Lungenfistelgeräusch 
vorschlug, hörte dasselbe in einem Falle auch ohne vorgenommene Aspiration der Luft 
während der In- und Exspiration, nach, einiger Zeit allein während der Inspiration. 
Richtete man nämlich den Kranken auf, so hustete er jedes Mal grosse Eitermengen 
aus, dadurch wurde die Luft im Pleuraraume verdünnt und rückte neue Luft während 
der Inspiration durch die offene Fistel nach. Zur Zeit der Exspiration entstand das 
Fistelgeräusch wahrscheinlich dadurch, dass das Niveau der pleuralen Flüssigkeit unter 
die Fistel sank, nunmehr Luft durch die Fistelöffnung aus der Pleura in die Lunge 
zurückwich und etwaige Flüssigkeitsreste in der Fistelöffnung in Blasen aufwarf. 

De Jager Meezenbwek empfahl, den Patienten auf die kranke Seite zu legen, 
die kranke Pleura mit den Händen zu comprimiren und dann den Kranken bei fort- 
dauerndem Drucke sich aufrichten zu lassen. Darauf lässt man mit dem Drucke nach, 
worauf Luft durch das jetzt unten angesammelte pleurale Fluidum dringt und ein 
Lungenfistel- oder Wasserpfeifengeräusch erzeugt. Probirt man verschiedene Körper- 
haltungen aus, so kann man unter Beobachtung der Lage, bei welcher ein Wasser- 
pfeifengeräusch sich einstellt, den Ort der Fistel ausfindig machen. 

Boisseau will gefunden haben, dass bei offener Fistel die metallischen 
Erscheinungen um Vieles ausgesprochener sind als bei geschlossener. 

Hat ein durchgebrochenes Empyem zu Pyo-Pneumothorax ge- 
führt, so weisen mitunter Beschaffenheit des Auswurfes und Art 
des Auswerfens auf das Offenstehen der Luftfistel hin. Die Patienten 
husten eiterige, oft sehr übelriechende Massen aus und befördern 
dieselben häufig in jener Weise nach aussen, welche Wintrich sehr 
treffend als maulvolle Expectoration benannt hat. Die Kranken 
husten dabei im Verlaufe eines Tages vielleicht nur wenige Male, 
bringen aber jedesmal erstaunlich grosse Mengen von Fluidum nach 
aussen. Die Erscheinung hängt damit zusammen, dass Hustenreiz 
erst dann einzutreten pflegt, wenn sich der Hohlraum so stark mit 
Flüssigkeit angefüllt hat, dass er die Luftfistel erreicht und in die 
Bronchialwege abfliesst. 

Um einen offenen Pneumothorax von einem geschlossenen oder 
von einem Ventilpneumothorax während des Lebens zu unterscheiden, 
müsste man manometrische Messungen ausführen. Man bedient sich 
dazu eines /räntzel’schen Troicarts und verbindet nach ausgeführter 
Punction des Gasraumes den Seitenhahn des Troicarts mit einem 
Manometer. Ist der Druck, unter welchem das Gas im Pleuraraume 
steht, während des Sistirens der Athmung gleich Atmosphärendruck, 
so kann es sich begreiflicherweise nur um einen offenen Pneumo- 
thorax handeln, wenn er dagegen den Atmosphärendruck übertrifft, 
so spricht dies für einen geschlossenen oder Ventilpneumothorax. Aspi- 
rirt man nun theilweise das Gas aus der Pleurahöhle, so wird bei 
nochmaliger manometrischen Messung des Druckes bei dauernd ge- 
schlossenem Pneumothorax der Druck geringer als vor der Aspiration 
sein, bei offenem Pneumothorax dagegen durch Nachströmen von 
Luft immer gleich Atmosphärendruck bleiben, bei Ventilpneumo- 
thorax dagegen durch spontanes erneutes Einpumpen von Luft in 
die Pleurahöhle mehr und mehr wieder über Atmosphärendruck an- 
wachsen. | 

Meist ist es leicht, neben offenem Pneumothorax nach aussen 
noch eine innere offene Luftfistel zu erkennen. Die Kranken husten 
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nicht selten eine gefärbte Flüssigkeit aus, welche man ihnen in 
den Pleuraraum hat hineinlaufen lassen. Auch kann man sich zu 
derartigen Versuchen solcher Flüssigkeiten bedienen, welche sich 
chemisch leicht nachweisen lassen, z. B. der Salicylsäurelösung, die 
sich bei Zusatz von Eisenchlorid blau-violett färbt. In dem aus der 
äusseren Fistel hervordringenden Fluidum dagegen kann man nicht 
selten elastische Fasern oder andere Bestandtheile des Auswurfes 
nachweisen. Ausserdem lasse man nach Gerkardt's Vorschlag den 
Patienten tief ausathmen und verschliesse dann die äussere Fistel 
fest mit den Fingern. Fordert man jetzt den Kranken auf, von 
Neuem tief ein- und auszuathmen, und lockert man gegen Ende 
der Exspiration etwas den Finger, so wird wieder ein Luftstrom 
aus der äusseren Fistel entweichen. Dazu kommt noch die maulvolle 
Expectoration. 


YV. Prognose. Die Prognose gestaltet sich bei Pneumothorax und 
Hydro-Pneumothorax unter allen Umständen als sehr ernst. — Je 
unvorbereiteter ein Pneumothorax auftritt, um so grösser ist die 
Lebensgefahr und er kann zu einer schnellen und unmittelbaren 
Todesursache werden. Im Allgemeinen wird ein offener und ge- 
schlossener Pneumothorax eine günstigere Prognose gewähren als 
ein Ventilpneumothorax, weil gerade bei letzterem sehr starke Gas- 
spannung und Verdrängungserscheinungen der Nachbarorgane ein- 
treten können und durch excessive Verschiebung namentlich des 
Herzens grosse Lebensgefahr entsteht. Auch ist ein freier Pneumo- 
thorax für ungünstiger zu halten als ein abgeschlossener, weil bei 
letzterem die Verdrängungserscheinungen beträchtlich geringer zu 
sein pflegen. 

In vielen Fällen ist die Prognose schon deshalb ungünstig, 
weil die Grundkrankheit keine Aussicht auf Heilung gewährt. 

Nicht ausser Acht darf man bei der Prognose die Beschuffen- 
heit der Respirationsorgane lassen. Sind die Lungen in aus- 
gedehnter Weise hochgradig verändert oder besteht, was nicht selten 
vorkommt, auf der anderen Brustseite eine exsudative Pleuritis, 
oder kommt es zur Entwicklung eines doppelseitigen Pneumothorax, 
so verschlechtert sich selbstverständlich die Prognose, weil unter allen 
genannten Umständen schon geringe Störungen in dem Athmungs- 
vorgange ausreichen, um dem Leben ein Ende zu bereiten. 

Unter Umständen freilich kann das Entstehen eines Pneumo- 
thorax dem Kranken Erleichterung und Besserbefinden bringen. So 
heben érard, Czernicki, Toussaint, Dumontpellier und Fraentsel hber- 
vor, dass das Eintreten von Pneumothorax bei manchen Phthisikern 
den tuberculösen Krankheitsprocess im Fortschreiten hemmt und 
namentlich Husten und Secretion beschränkt. 

Auch bei Kranken mit Empyem beobachtet man nicht selten, 
dass der Durchbruch des Eiters trotz der Entstehung von Pyo- 
Pneumothorax vorübergehend grosse Erleichterung bringt. 


VI. Therapie. Bei der Behandlung von Pneumothorax kommen sehr 
verschiedene Gesichtspunkte in Betracht, und man muss sich über die- 
selben durch ein genaues Abwägen in jedem einzelnen Falle klar sein. 
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Bei reinem Pneumothorax, welcher sich unvermuthet bei 
unversehrten Lungen ausbildet, können die Zeichen von Collaps und 
drohender Asphyxie ein energisches excitirendes Heilverfahren 
erheischen. Es würden dabei Alkoholica, Aetherpraeparate, Campher. 
Valeriana, Castoreum und Aehnliches in Betracht kommen. Auch 
Hautreize pflegen dem Kranken Erleichterung zu bringen, wobei 
Senfteige, Senfbäder, spirituöse Einreibungen, trockene Schröpfköpfe 
auf die Brustwand u. s. f. in Gebrauch zu ziehen sind. 

Rücksichtlich der Bedeutung der Dyspnoë muss man streng 
individualisiren. Bei einem Theile der Kranken sind bei der Athmungs- 
noth nervöse Einflüsse im Spiele, welche das plötzliche Ereigniss mit 
sich bringt. Hier kann man den Verlauf der Dyspno& unter Be- 
achtung der eben angegebenen therapeutischen Regeln abwarten. 
Gewöhnlich wird die Athmungsnoth allmälig geringer, und es bietet 
sich Aussicht dar, dass sich in einiger Zeit, worüber freilich 
mehrere Wochen vergehen können, die Luft aus dem Pleuraraume 
völlig resorbirt, so dass ungestört vollkommene Heilung eintritt. 
In der Regel wird man dem Kranken dadurch grosse Erleichterung 
verschaffen, dass man durch Narcotica die Empfindlichkeit des 
Nervensystemes abzustumpfen versucht, z. B. durch Morphinum 
hydrochlorieum: 

Rp. Morphin. hydrochlor. 03 
Glycerin, Aq. destillat. aa. 5°0. 
MDS. ';,—'/, Spritze subcutan. 

Bestehen sehr bedeutende Verdrängungserscheinungen an be- 
nachbarten Organen, so wird man vorhandene Athmungsnoth von 
diesen und von der übermässig starken Compression der Lungen ab- 
zuleiten haben, so dass man darauf Bedacht nehmen muss, die Luft 
aus dem Thorax zu entfernen. Begreiflicherweise kommt hierbei nicht 
ein offener Pneumothorax in Betracht, denn es würde hier ein opera- 
tiver Eingriff keinen Nutzen bringen, weil sofort das, was man an 
Luft entfernt, durch die offene Fistel von Neuem nachströmt. Ausser- 
dem werden hier die Indicationen zu einem operativen Eingriffe ın 
der Regel fehlen, da die Verdrängungserscheinungen nicht besonders 
hochgradige zu sein pflegen. Es berührt also die Operationsfrage 
vornehmlich den geschlossenen und ventilartigen Pneumothorax. Bei 
ersterem sind die Aussichten günstiger, weil bei letzterem die Luft. 
nachdem durch die Operation eine Verdünnung des Gases im Pleura- 
raume eingetreten ist, von Neuem nachströmen und wiederholte 
Operationen erforderlich machen kann. 

In der Regel wird man damit auskommen, wenn man die 
Punction des Thorax ausführt und das Gas so lang, als es von 
selbst kommt, herauslässt, so dass auf der Innen- und Aussenwand 
des Thorax Atmosphärendruck besteht. Aber man wird sich dazu nicht 
eines einfachen Troicarts oder einer Hohlnadel bedienen, weil bei 
unvermuthet lebhaften Athmungsbewegungen leicht atmosphärische 
Luft in den Thorax aspirirt werden könnte, wobei die in der Luft 
enthaltenen organisirten Entzündungserreger an den Pleuren eine 
Entzündung anfachen und den Pneumothorax in einen Pyo- 
Pneumothorax umwandeln würden. Man armire daher den bei der 
Pleuritistherapie besprochenen Hahntroicart oder den /räntzel'schen 
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Troicart oder eine Hohlnadel mit einem langen Gummischlauche, lasse 
letzteren in einem Glasgefässe unter Wasser tauchen und punctire, 
wobei die Gasblasen aus dem Pleuraraume durch Schlauch und 
Wasser nach aussen gelangen können, während der atmosphärischen 
Luft der Zutritt rückwärts zum Pleuraraume abgeschnitten ist. Bei 
einer offenen Ventilfistel würde man die Operation erneuern müssen, 
sobald wieder so viel Luft ın den Pleuraraum eingeflossen ist, dass 
in Folge von Verdrängungserscheinungen von Neuem eine lebens- 
gefährliche Asphyxie entsteht. Nur bei geschlossenem Pneumothorax 
würde man, wenn nöthig, noch den Versuch machen können, durch 
Benutzung einer Dieulafoy'schen Spritze Gas zu aspiriren und dadurch 
den im Pleuraraume herrschenden Druck niedriger als Atmosphären- 
druck zu gestalten. 

Hat man es mit einem Hydro-Pneumothorax zu thun, so 
muss man zunächst die Probepunction ausüben, um möglichst 
schnell und sicher über die Beschaffenheit des Exsudates in’s Klare 
zu kommen. Häufig wird man Eiter finden, wobei man sich genau 
so wie bei eiteriger Pleuritis zu verhalten, d.h. nach unserem 
Dafürhalten eine Rippenresection und Incision der Brustwand 
auszuführen hat. Sollte der Erguss seröser Natur sein, so hat man 
sich der Thoraxpunction wie bei seröser Pleuritis zu bedienen, 
doch kommt im letzteren Falle die Punction nur bei bestehender 
Lebensgefahr in Frage, während bei Pyo-Pneumothorax so früh als 


möglich zu operiren ist. 

Selbstverständlich setzt man sich bei der Punction der Gefahr aus, dass, je mehr 
Flüssigkeit die Pleurahöhle verlassen hat, um so mehr Luft in sie eindringt, wenn die 
Luftfistel nicht geschlossen war. Es kann sogar bei genügender Luftverdünnung im 
Pleuraraume und bei zu weit gehender Punction des pleuralen Exsudates eine bereits 
geschlossene Luftfistel wieder eröffnet werden. /ofain construirte daher neuerdings einen 
Apparat, durch welchen er sterilisirte Luft in die Pleurahöhle hineinlassen konnte. 
Er füllte damit, während er das Exsudat vollständig entleerte, zu gleicher Zeit die 
Pleurahöhle mit sterilisirter Luft aus. Unter drei Beobachtungen hatte er namentlich 
zwei Male sehr gute Erfolge. 


In Fällen, in welchen zu Lungenschwindsucht Hydro-Pneumo- 
thorax hinzutritt, wird man mit einem operativen Eingriffe zurück- 
haltend sein, und ihn nur dann vornehmen, wenn Lebensgefahr 
droht. Schon um des Grundleidens willen sind die Erfolge der 
Operation sehr ungünstige. Nicht selten kommen danach acute Schübe 
tuberculöser Veränderungen in den Lungen vor, welche dem Leben 
ein schnelles Ziel setzen. Gerade hier hat man sich der Erfahrung 
zu erinnern, dass das Eintreten von Hydro-Pneumothorax einen 
relativ günstigen Einfluss auf den Verlauf des tuberculösen Processes 
ausüben kann, obschon Zeyden in 6 Fällen zur Operation schritt und 
in vier derselben günstige Erfolge erzielte. 


3. Brustfellwassersucht. Hydrothorax. 


(Brustwassersucht.) 


I. Aetiologie. Hydrothorax bedeutet eine Ansammlung von oede- 
matösem Fluidum im Pleuraraume. Es sind hier also keine entzünd- 
lichen (exsudativen) Processe im Spiele, sondern die pleurale Flüssig- 
keit stellt ein Transsudat dar. Fast immer findet sich Hydrothorax 
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im Verein mit oedematösen Anschwellungen und Ansammlungen an 
anderen Orten, namentlich an den Extremitäten, weil allen diesen 
Veränderungen eine gemeinsame Ursache zu Grunde liegt. 

Am häufigsten bekommt man es mit einem Stauungsoedem 
zu thun, welches in Folge von Herz- oder Respirationskrankheiten 


entstanden ist. 

Zu Oedem im Pleuraraume muss es kommen, sobald der Abfluss des Blutes aus 
der Vena cava superior zum Herzen stockt und dementsprechend das Blut in den 
Venae azygos et hemiazygos unter abnorm hohem Drucke zu stehen kommt. Selten 
führen mehr locale Erkrankungen der genannten Gefässgebiete zu Stauungsoedem im 
Pleuraraume, wohin man mediastinale Tumoren, welche die Gefässe durch Compression 
verengen, und Thromben zu rechnen hat. 

Sehr häufig entwickelt sich Hydrothorax erst während des Todeskampfes, woher 
man in den meisten Leichen im Pleuraraume ein seröses Fluidum vorfindet. Dieser agonale 
Hydrothorax beruht ebenfalls auf den Folgen von Circulationsstörungen, welche sich 
im Anschlusse an die unregelmässige und geschwächte Herzarbeit während der Agonie 
ausbilden. 

In einer zweiten Gruppe von Fällen führt Eiweissverarmung 
des Blutes zu Hydrothorax. Man beobachtet dergleichen bei Morbus 
Brightii, Krebscachexie, Malaria- und Syphilismarasmus, chronischem 
Durchfall, Dysenterie, Leukaemie und bei allen cachectischen und 


marastischen Zuständen überhaupt. 

Cohnheim & Lichtheim haben durch Experimente wahrscheinlich zu machen ver- 
sucht, dass nicht die Hypalbuminose des Blutes als solche eine ungewöhnlich starke 
Transsudation veranlasse, sondern dass es sich um eine von der Eiweissverarmung des 
Blutes abhängige Ernährungsstörung der Blutgefässwände handle, durch welche letztere 
abnorm durchlässig würden. 

Auf Veränderungen der Blutgefässwand hat man es 
wohl zurückzuführen, wenn sich Hydrothorax in Folge von Er- 
kältung oder nach gewissen Exanthemen, namentlich nach Scarlatina, 
entwickelt, ohne dass dabei Nephritis oder Albuminurie besteht. 

Eine Verstopfung der Lymphbahnen führt sehr selten 
zu Hydrothorax, weil die Collateralbahnen im Lymphgefässsysteme 
sehr ausgebildet sind. /räntsel freilich beobachtete Hydrothorax in 
Folge von Compression des Ductus thoracicus. 

Aus der gegebenen Darstellung erkennt man, dass Hydrothorax 
niemals ein selbständiges Leiden, sondern immer nur ein Symptom 
ist, dessen eigentliche Ursachen für jeden Fall besonders zu er- 
gründen sind. 


II. Anatomische Veränderungen. Man bekommt es bei Hydro- 
thorax mit einer klaren serösen Flüssigkeit zu thun, welche fast 
immer beide Pleuraräume erfüllt. Ihre Farbe ist bernsteingelb oder 
grünlichgelb. Man vermag an der Flüssigkeit Fluorescenzerscheinungen 
zu erkennen. Ein blutig gefärbtes Fluidum trifft man zuweilen nach 
langem Todeskampfe an. Die Flüssigkeit ist meist wässerig-dünn, 
nicht klebrig und enthält nicht selten hellgraue zarte Gerinnsel. 
Auch werden mitunter in älteren Transsudaten krystallinische 
glitzernde Ausscheidungen von Cholestearin gesehen. Getrübtes und 
stark flockiges Fluidum deutet auf einen entzündlichen Ursprung 
hin. Seine Reaction ist alkalisch und sein specifisches Gewicht pflegt 
zwischen 1009—1012 zu schwanken. Nur bei Herzkranken kommen 
mitunter Fluida mit höherem specifischen Gewichte 1020 bis 1023 
vor, doch sind dann nicht selten entzündliche Veränderungen im Spiel. 
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Im Allgemeinen ist die von Méhu angegebene Regel richtig, dass pleurale Fluida 
mit einem specifischen Gewichte unter 1015 Transsudate, Exsudate dagegen dann sind, 
wenn das specifische Gewicht mehr als 1018 beträgt. 


Die Menge des Fluidums erreicht bald einige Esslöffel, bald 
handelt es sich um sehr grosse Quantitäten, welche bis 9 Liter 
betragen. Häufig ist die Flüssigkeit im rechten Pleuraraume umfang- 
reicher als im linken, was sich in rein mechanischer Weise erklärt, 
denn die Kranken haben meist rechts gelegen. 

In der Regel kann sich die Flüssigkeit frei im Pleuraraume 
bewegen; nur dann, wenn alte pleuritische Adhaesionen bestehen, 
wird die Locomotionsfähigkeit beschränkt, und es bildet sich dann 
eine vollkommene Abkapselung, also eigentlich eine Einschliessung 


des Fluidums aus. 

Die chemische Untersuchung pleuraler Transsudate ergiebt, dass, 
wenn an einer Person zugleich an mehreren Orten Transsudate bestehen, dasjenige im 
Pleuraranme am meisten feste Bestandtheile enthält, und dass dann nacheinander 
Peritoneum, Hirnventrikel und subcutanes Zellgewebe folgen. In den einzelnen Fällen 
von Hydrothorax stellt sich die Menge der festen Bestandtheile zwar als sehr verschieden 
heraus, doch werden davon weit mehr die Eiweissstoffe als die anorganischen Salze 
betroffen. Wir lassen hier einzelne Analysen folgen: 


Schmidt Hoppe-Seyler Scherer 


Wasser . 2. 2 2.2 2.2.2 . 96395 95759 93552 
Feste Stoffe . . 2.2... 36:05 E 2A l 6448 
Organische Stoffe . . . . . 2850 

Fibrin. . 2. 2 2 220. — — 062 

Albumin . . 2.2 .. — 2782 49:77 
Aetherextract . .. 2... — 2'14 
Alkoholextract . . .... — - 184 
Wasserextract . 2. 2 2... — 14:59 1:62 
Anorganische Salze .. .. 199 TES 


Ewald bestimmte durch Gasanalysen den Gehalt an Kohlensäure, Sauerstoff und 
Stickstoff bei Hydrothorax und fand dabei folgende Werthe: 


CO, = 740 — 34:00 
o = 020 — 101 
N = 101 — 247 


Bei mikroskopischerUntersuchung einer hydrothoracischen Flüssig- 
keit pflegt man vereinzelt abgelöste gequollene und theilweise verfettete Endothelzellen, 
spärliche Lymphkörperchen, rothe Blutkörperchen und Fettkörchenzellen zu finden. 


Die Pleuren erscheinen nicht selten undurchsichtig weiss, 
etwa von der Farbe des Milchglases. Auch findet man häufig Auf- 
lockerung und Quellung des subserösen Bindegewebes, Veränderungen, 
welche ebenfalls auf einer oedematösen Durchtränkung beruhen. 

Die Lungen sind mehr oder minder stark comprimirt. In 
hochgradigen Fällen können sie, ähnlich wie bei Pleuritis, in eine 
feste luftleere Masse umgewandelt sein, welche nahe der Wirbel- 
säule zu liegen kommt und von röthlicher oder graubrauner Farbe 
zu sein pflegt. Fast immer lassen sie sich vom Bronchus aus mit 
Luft füllen und wieder entfalten, so dass eine dauernde Obliteration 
der Alveolen nur nach langem Bestehen von Hydrothorax beobachtet 
zu werden pflegt. 

An Herz, Leber und Milz, desgleichen am Zwerchfell 
kommen Verdrängungserscheinungen zur Wahrnehmung. 


III. Symptme und Diagnose. Von der älteren Medicin wurde 
Brustwassersucht sehr oft diagnostieirt, eigentlich mehr vermuthet, 
und mit einer grossen Reihe von theoretisch construirten und daher 
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vielfach falschen Symptomen ausgestattet, wie dies kaum anders 
sein konnte, so lang man eine objective Krankenuntersuchung weder 
ausführte, noch kannte. Noch heute gilt bei Laien Brustwassersucht 
für ein Uebel, welches fast unvermeidlich den Tod bringt. 

Die subjectiven Symptome bei Brustwassersucht sind fast ohne 
Ausnahme Folgen der Lungencompression und Herzverschiebung 
und laufen vornehmlich auf wachsende Athmungsnoth, asthmatische 
Beschwerden, zunehmende Cyanose und Beschleunigung und Ver- 
kleinerung des Pulses hinaus. Begreiflicherweise ist keines der- 
selben derart, dass man daraus zur Diagnose von Hydrothorax be- 
rechtigt wäre. 

Eine sichere Diagnose ist hier wie auch sonst allein durch die 
objectiven Symptome möglich. Die localen Veränderungen gleichen 
in vieler Beziehung denjenigen einer flüssigen Pleuritis. 

Bei der Inspection findet man nicht selten Erweiterung des 
Thorax, obschon dieselbe nicht einen so hohen Grad wie bei flüssiger 
Pleuritis zu erreichen pflegt, weil der Druck des Fluidums geringer 
ist und auch Thoraxwand und Zwerchfell grösseren Widerstand 
bieten. Die Intercostalräume sind oft verbreitert, allein in den 
meisten Fällen im Gegensatz zu Pleuritis nicht verstrichen, jeden- 
falls nicht nach aussen vorgewölbt. 

Eine geringere Betheiligung an den Athmungsbewegungen 
kommt bei Hydrothorax ebenso wie bei Pleuritis vor. 

Eine Verdrängung des Herzens kann fehlen, wenn Hydro- 
thorax von beiden Seiten auf das Herz einen gleich starken Druck 
ausübt, jedenfalls pflegt sie nicht so hochgradig wie bei Pleuritis 
zu sein. Dagegen lassen Leber und Milz nicht selten beträchtliche 
Dislocationen erkennen. 

Für die Palpation zeigen Pleuritis und Hydrothorax die Ueber- 
einstimmung, dass der Stimmfremitus im Bereiche des Fluidums 
vermindert oder aufgehoben ist, während das Resistenzgefühl über 
dem Thorax verstärkt erscheint. 

Wichtige Unterschiede findet man dagegen bei der Percussion. 
Zwar trifft man bei beiden Krankheiten Dämpfung an, allein die 
Dämpfung bei Hydrothorax zeigt meist respiratorische Verschiebungen 
und ändert sich leichter in den verschiedenen Körperlagen bei län- 
gerem Zuwarten derart, dass der Flüssigkeitsspiegel stets horizontal 
eingestellt bleibt. Es wird also beispielsweise in sitzender Stellung 
die obere Flüssigkeitsgrenze eine rings um den Brustkorb laufende 
horizontale Linie darstellen. Nur abgesackter Hydrothorax macht 
hiervon selbstverständlich eine Ausnahme. 

Dazu kommt, dass man bei Hydrothorax meist Dämpfung auf 
beiden Seiten findet, was bei Pleuritis gewöhnlich nur dann vor- 
kommt, wenn allgemeine Ursachen für die Krankheit vorliegen. Am 
Anfange freilich tritt auch Hydrothorax häufig einseitig auf, und 
zwar zuerst auf derjenigen Seite, auf welcher der Kranke zu liegen 
pflegt. Da die meisten Patienten rechte Seitenlage lieben, so erklärt 
sich daraus, dass man häufig anfänglich nur einen rechtsseitigen 
Hydrothorax und späterhin stärkeren rechts- als linksseitigen beob- 
achtet. Es sind hier reine Kreislaufstörungen im Spiel, woher man 
durch absichtlichen Wechsel in der Seitenlage nicht selten den Hydro- 
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thorax in dem einen Pleuraraume zum Verschwinden und in dem 
anderen zum Vorschein bringen kann. Offenbar sind hier die Gesetze 
der Schwere von Einfluss. Dauernden einseitigen Hydrothorax findet 
man gewöhnlich nur dann, wenn ein Pleuraraum obliterirt ist, so 
dass in diesem für Fluidum kein Platz bleibt. Da Obliteration der 
Pleuraräume häufig bei Lungenschwindsucht vorkommt, so erklärt 
es sich, dass hier Hydrothorax nicht selten trotz sonstiger günstigen 
Bedingungen fehlt. 

Bei der Auscultation findet man wie bei Pleuritis abgeschwächtes 
Vesiculärathmen oder aufgehobenes Athmungsgeräusch. Bronchial- 
athmen kommt nicht so häufig als bei Pleuritis vor. Man trifft es 
noch am ehesten im Interscapularraume an, welchem die comprimirten 
Lungen anliegen. An der oberen Transsudatgrenze kommt Aego- 
phonie vor. Auch Baccelli’sches Phaenomen habe ich mehrfach 
beobachtet. Die Bronchophonie ist abgeschwächt. 

Bei diagnostischem Zweifel, ob Pleuritis, ob Hydrothorax, 
berücksichtige man zunächst die Ursachen; ausserdem punctire man 
und bestimme das specifische Gewicht des Fluidums, welches bei 
Hydrothorax fast immer unter 1015 ist. Die Behauptung von Rosen- 
bach, dass eingenommenes Jodkali oder Salicylsäure nur in die pleurale 
Flüssigkeit eines Hydrothorax, nicht in diejenige einer Pleuritis 
übergehen, ist unrichtig (Beobachtungen aus meiner Klinik von 
Leuch und Feldmann, Weintraud). Uebrigens gesellt sich zu anfäng- 
lichem Hydrothorax gar nicht selten Pleuritis hinzu. Man erkennt 
dies während des Lebens daran, dass pleuritische Schmerzen auftreten 
und die punctirte Flüssigkeit trübe, flockig und im Vergleich zu einer 
etwaigen früheren Punction von höherem specifischen Gewichte ist. 

Die Dauer der Krankheit zieht sich oft über viele Wochen 
und Monate hin, wobei häufig Exacerbationen und Remissionen 
stattfinden. 


IV. Prognose. Die Vorhersage hängt bei Hydrothorax in erster 
Linie von dem Grundleiden ab. Auch dann, wenn letzteres zwar 
irreparabel, aber doch besserungsfähig ist, kann Hydrothorax zur 
Resorption gelangen, obschon er sich meist wiederholen und schliess- 
lich den tödtlichen Ausgang direct herbeiführen oder ihn beschleu- 
nigen wird. 


V. Therapie. Die Behandlung eines Hydrothorax fällt mit der- 
jenigen des Grundleidens zusammen, so dass in der Regel Diuretica, 
Drastica, Diaphoretica und Roborantien in Anwendung kommen. 
Gegen Hydrothorax selbst wird man nur dann einschreiten, wenn 
das Fluidum wegen seiner übermässig grossen Menge unmittelbar 
zu Erstickungsgefahr führt. Man wende hier die Punction wie bei 
seröser Pleuritis an. Wenn man der Grundursachen nicht Herr 
wird, ist die Punction zu wiederholen. v. Ziemssen führte sie in einem 
Falle binnen 3'/, Monaten 16 Male bei einem Individuum aus, welches 
das erste Mal vor der Punction fast moribund gewesen war. Der Arzt 
hat ja eben oft die traurige Pflicht, das Leben des Kranken so lang 
als möglich zu erhalten, auch dann, wenn der Kampf auf bleibenden 
Gewinn von vornherein aussichtslos ist und dadurch die Qualen des 
Kranken verlängert werden. 
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4. Haemothorax s. Haematothorax. 


I. Astiologie. Haemothorax bedeutet Blutausammlung im Pleuraraume. 
Dieselbe kann traumatischen Ursprunges oder aus sogenannten inneren Ur- 
‘sachen entstanden sein. Winirich hat letztere zusammengestellt, und es ist 
seitdem die Casuistik kaum nennenswerth bereichert worden. Wir führen hier 
an: Aneurysmen der Aorta, welche in den Pleuraraum, meist in den linken, 
durchgebrochen sind, Zerstörung der Aortenwand durch Ulcerationen, Ulce- 
rationen an den Lungenvenen oder Hohlvenen, Bersten von varicösen Venen 
der Pleurahöhle und cariöse Processe an den Rippen, welche zur Eröffnung 
von Intercostalarterien geführt haben. Mitunter sind umfangreiche Blutungen 
durch Zerstörung von Lungengewebe entstanden, so bei tuberculösen und 
gangraenösen Processen oder bei bedeutenden Lungenblutungen. 


II. Anatomisohe Veränderungen. Bald bekommt man es mit einem 
reinen Haemothorax zu thun, bald tritt ausser Blut noch Luft in den Pleura- 
raum, so dass ein Haenıo-Pneumothorax entsteht. Das Blut, welches unter 
dem Einflusse der Pleuraendothelien für lange Zeit flüssig bleiben kann, 
kommt nicht selten zur schnellen Resorption, welche mitunter schon in 
wenigen Tagen vollendet ist. Zahlreiche Experimente stellte Wrntrich über 
die Resorption von Blutergüssen im Pleuraraume an und fand dabei eine 
schnelle und vollkommene Resorption ohne Hinterlassung von Pigmentresten. 
In anderen Fällen regt die Blutung eine secundäre Pleuritis an, und es 
zieht sich die Krankheit über längere Zeit hin. 


III. Symptome und Diagnose. Die Erscheinungen von Haemothorax 
gleichen denjenigen einer flüssigen Pleuritis. Bei der Differentialdiagnose 
wird man die Aetiologie und solche Zeichen zu berücksichtigen haben, 
welche auf eine innere Blutung hinweisen, wie Blässe der Haut, niedrige 
Temperatur, Ohnmachtsanwandlungen, kleinen frequenten Puls u. s. f. 


IV. Prognose. Die Prognose hängt in zweifacher Weise von der 
Menge des ergossenen Blutes ab, einmal weil ein grosser Blutverlust direct 
tödten kann, ausserdem aber weil durch eine grosse Blutmenge die Lunge 
comprimirt und functionsunfähig gemacht wird, so dass im Verein mit den 
Folgen von Herzverschiebung die Gefahr der Erstickung droht. 


V. Therapie. Bei der Therapie kommen folgende Aufgaben in Frage: 
Erhaltung der Kräfte durch Exeitantien, Stillung der Blutung durch Eis- 
beutel und subcutane Ergotininjectionen und Entfernung des Blutes durch 
Punction, wenn Lebensgefahr durch die abnorm grosse Blutmenge besteht. 
Für gewisse Fälle wird späterhin die Pleuritisbehandlung nothwendig. 


5. Chylothorax. & 


Beobachtungen von Chylothorax, d. h. von Chylusansammlung im Pleuraraume, 
sind von Qurncke und v. Thaden beschrieben worden. In beiden Fällen hatten Ver- 
letzungen den Zustand hervorgerufen und wahrscheinlich war Chylus aus dem zer- 
rissenen Ductus thoracius in den Pleuraraum hineingelangt. Uebrigens hatte man es 
beide Male nicht mit einem reinen Chylothorax, sondern mit einer Verbindung von 
Haemo- und Chylothorax zu thun. Das Fluidum fiel durch fetthaltiges und zugleich 
milchiges Aussehen auf und liess beim Stehen auf der Oberfläche eine dicke Rahmschicht 
absetzen. Es reagirte alkalisch, war geruchlos und zuckerhaltig und enthielt zucker- 
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bildendes Ferment, während fettspaltendes Ferment nicht nachgewiesen werden konnte. 
‚v. Thaden bestimmte den Zuckergehalt in seinem Falle auf 0'43 Procent, den Fett- 
gehalt auf 3:71 Procente. Bei der mikroskopischen Untersuchung fand man vereinzelte 
Lymphkörperchen. Beide Fälle betrafen die rechte Pleurahöhle und wurden ohne 
Heilungserfolg punctirt. 

Bei der Section fand man auf den Pleurablättern weisse rahmige Coagula, gleich 
geronnener Milch. 

Neuerdings hat Airchner eine Beobachtung von traumatischem Chylothorax be- 
schrieben, welche jedoch mit Heilung endete. Er konnte aus der Literatur 9 Fälle 
sammeln (6 links-, 1 rechtsseitigen, 1 unbekannten), doch sind die Beobachtungen zum 
Theil unsicher. Namentlich muss man sich davor hüten, Chylothorax mit fetthaltigen 
Exsudaten der Pleuren zu verwechseln, wie man sie am häufigsten bei Carcinom der 
Pleuren, aber unter Umständen auch unabhängig davon /Debove) zu sehen bekommt 

Klinische Erscheinungen, Verlauf und Behandlung wie bei Haemothorax. 


6. Brustfellkrebs. Carcinoma pleurae. 


I. Astiologie und anatomische Veränderungen. Krebs der Pleura 
ist fast immer secundärer Natur; von manchen Autoren wird primärer 
Pleurakrebs überhaupt geleugnet, doch ist das unrichtig, denn ausser Wagner 
hat in jüngster Zeit noch Fraenkel einen primären Endothelkrebs der Pleura 
beschrieben, welcher aus einer Wucherung der Endothelzellen der pleuralen 
Lymphgefässe hervorgegangen war. Am häufigsten ist der primäre Sitz 
des Krebses in den Lungen oder in Brustdrüse, Bronchialdrüsen, Achsel- 
drüsen, auf dem Peritoneum oder in einzelnen Abdominalorganen. Bald 
handelt es sich um ein directes Uebergreifen der Krebswucherung aus der 
Nachbarschaft, bald bestehen weit abgelegene und von dem Sitze des pri- 
'mären Carcinomes vollkommen getrennte Metastasen. 

Am häufigsten begegnet man einem Medullarcareinom, doch sind auch 
Faserkrebse, Colloidkrebse und selbst Epithelialcareinome beobachtet worden. 
Häufiger trifft man den Pleurakrebs ein- als doppelseitig an. 

Grösse und Zahl der Krebsknoten unterliegen grossen Schwankungen. 
Bald bekommt man es mit fast miliaren Knötchen zu thun, welche bei 
reichlicher Vertheilung an das Bild einer Miliartuberculose erinnern, während 
in anderen Fällen grosse Krebsmassen aufgeschossen sind, welche den Um- 
fang eines Manneskopfes erreichen und auf Lunge und andere Organe Com- 
pression und Verdrängung ausüben. Zuweilen finden sich ganz vereinzelte 
zerstreute Krebsknoten der Pleuren, deren Oberfläche nicht selten eigen- 
thümlich abgeplattet und wie abgeschliffen erscheint, in anderen Fällen da- 
gegen besteht eine diffuse krebsige Infiltration, welche zu sehr erheblicher 
Verdickung der Pleura führen kann. Mitunter sieht man gerade im Ver- 
laufe der pleuralen Lymphgefässe kleine miliare Krebsknötchen hervor- 
 wnchern und dem Verästelungsgebiete der Lymphbahnen folgen. 

Sehr häufig enthält der Pleuraraum Flüssigkeit, gewöhnlich Trans- 
sudat, seltener Exsudat (careinomatöse Pleuritis). Letzteres ist serös, häufiger 
eiterig, jauchig oder blutig und kommt vornehmlich dann zur Entwicklung, 
wenn ulcerative Vorgänge an den Krebswucherungen Platz gegriffen haben. 
Des Vorkommens von fettigem und colloidem Exsudate wurde bereits (Bd. I, 
pag. 562) gedacht. 


II. Symptome und Diagnose. Die Diagnose eines Pleurakrebses unter- 
‚liegt grossen Schwierigkeiten; fast niemals darf man mehr als eine Wahr- 
scheinlichkeitsdiagnose wagen. 
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Begreiflicherweise sind kleine Krebsknoten der Erkennung überhaupt 
unzugänglich. Es wird berichtet, dass sie zur Entstehung von eircumscripten 
Reibegeräuschen führen, woraus man dann Verdacht schöpfen muss, 
wenn man in anderen Organen Krebsherde nachweisen kann. 

Bei manchen Kranken stellt sich ein äusserst quälender Husten 
ein, welcher dem Patienten Tag und Nacht keine Ruhe lässt. Dabei fördern 
die Kranken unter grosser Anstrengung schleimige oder schleimig-eiterige, 
an sich aber keineswegs charakteristische Massen nach aussen. Die Unter- 
suchung der Brustorgane fällt oft vollkommen negativ aus, und nur der 
Nachweis eines Krebses in anderen Organen muss verdächtig erscheinen. 

Gesellt sich zu Krebsentwicklung auf den Pleuren Hydrothorax 
oder Pleuritis hinzu, so kommen Symptome zur Beobachtung, welche 
auf eine Flüssigkeitsansammlung im Pleuraraume hinweisen. Dass hier eine 
krebsige Entartung der Pleuren zu Grunde liegt, kann man dann vermuthen, 
wenn Krebse an anderen Orten und Zeichen von Krebscachexie bestehen. 
Ausserdem beachte man die Bd. I, pag. 549 für carcinomatöse Pleuritis 
aufgeführten Eigenthümlichkeiten. 

Umfangreiche und für sich allein bestehende Pleurakrebse werden bei 
der Percussion Dämpfung geben. Den Stimmfremitus können sie ab- 
schwächen oder aufheben, doch ist dies keineswegs constant der Fall. Bei 
sehr bedeutender Grösse führen sie zu Erweiterung des Thorax und 
‚Verdrängung der benachbarten Organe (Herz, Leber, Milz), führen 
also Störungen wie bei flüssiger Pleuritis herbei. Uebrigens kommen in den 
seitlichen und hinteren Thoraxpartieen auch Einziehungen vor (Fraenkel). 
Pleurakrebse können die Lungen, ähnlich wie bei flüssiger Pleuritis, com- 
primiren, gegen die Wirbelsäule drängen und zu abgeschwächtem oder 
bronchialem Athmungsgeräusch führen. Zuweilen wachsen die Tumoren aus dem 
Inneren des Brustraumes heraus und kommen unter der Haut zum Vorschein. 

Durch Druck auf die Aorta oder Hohlvenen können mannigfaltige 
Circulationsstörungen entstehen; auch treten zuweilen Schlingbe- 
schwerden auf, wenn die Speiseröhre verengt wird. 

Die Patienten klagen oft über ein Gefühl von Schwere und Druck 
im Inneren der Brust, welches sich zu ausgesprochenem Schmerz steigern 
kann. Ausserdem pflegen Husten und Athmungsnoth in verschieden 
hohem Grade zu bestehen. 

Es können Verwechslungen mit exsudativer Pleuritis und Hydro- 
thorax, mit einem Aortenaneurysma und mit käsigen Infiltraten 
der Lunge vorkommen. 


Eine Verwechslung mit flüssiger Pleuritis oder Hydrothorax wird 
namentlich leicht bei Erweiterung des Thorax und bei Verdrängung der benachbarten 
Organe geschehen. Man achte darauf, dass bei Tumoren der Pleura der Verlauf der 
Dämpfung oft ganz unregelmässig ist, und dass bei Veränderung der Körperlage auch 
bei langem Zuwarten eine Aenderung in den Dämpfungsgrenzen nicht auftritt. 

Zuweilen würde man an ein Aortenaneurysma denken können, wenn die 
Krebsmassen zwischen Aorta und vorderer Brustwand zu liegen kommen und von der 
ersteren pulsatorische Bewegungen mitgetheilt erhalten. Jedoch handelt es sich bei 
pulsirenden Pleurakrebsen immer nur um eine einfache pulsatorische Hebung und Senkung 
der Geschwulst, während bei Aneurysmen die Pulsation allseitig erfolgt. Auch bekommt 
man es bei Krebsen, wenn überhaupt, so nur mit einem herzsystolischen Stenosen- 
geräusch über der comprimirten Aorta zu thun, dagegen fehlen systolische und dia- 
stolische Geräusche, wie sie bei Aneurysmen vorkommen. Dazu kommt die Berücksichtigung 
der Aetiologie. 

Man hat sich fernerhin vor Verwechslung mit käsigen Infiltraten der 
Lunge zu hüten, doch ist im letzteren Falle der Stimmfremitus verstärkt, und 
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gewöhnlich bekommt man sehr lautes Bronchialathmen zu hören. Auch fehlen stets Er- 
weiterung des Thorax und Verdrängungserscheinungen. 

Dagegen lässt sich kaum jemals mit Sicherheit entscheiden, ob ein 
diagnostieirter Tumor allein von der Pleura entspringt oder beuachbarten 
Organen (Lungen, Mediastinum u. s. f.) angehört und in vielen Fällen gehen 
auch diese beiden Dinge innig und untrennbar in einander über. 


III. Prognose, Die Prognose ist, wie bei allen krebsigen Erkrankungen, 
absolut schlecht. 


IV. Therapie. Bei der Behandlung hat man darauf Bedacht zu 
nehmen, die Beschwerden der Kranken möglichst zu mildern. Auch kann 
bei hochgradiger Flüssigkeitsansammlung im Pleuraraume die Punction des 
Thorax nothwendig werden. 


Anhang. Sarcome kommen auf der Pleura seltener als Krebse vor; es gilt von 
ihnen Alles das, was im vorausgehenden Abschnitte über Pleurakrebs gesagt worden ist. 

Enchondrome und Dermoidcysten der Pleura stellen mehr anatomische 
Seltenheiten dar, als dass sie eine klinische Bedeutung haben. 


7. Thierische Parasiten des Brustfelles. 


1. Echinococcen können in den Pleuraraum nach vorausgegangener Ulceration 
von der Leber oder von den Lungen aus hineingelangen oder, was sehr viel seltener 
vorkommt, primär in ihm entstanden sein. Sie erreichen mitunter den Umfang eines 
Mannskopfes und führen dementsprechend zu -- meist circumscripter — Erweiterung 
des Thorax und zu Verdrängungserscheinungen an Leber und Herz. Auch sind sie im 
Stande, eine so bedeutende Compression auf die Lungen auszuüben, dass der Tod durch 
Erstickung droht. Nicht selten regen sie eine eiterige Entzündung der Pleuren an. 

Unter den Symptomen hat man Schmerz, Husten und Athmungsnoth zu be- 
achten. Objectiv kann man bei genügendem Umfange der Blasen eine Erweiterung des 
Thorax, Verdrängung von Nachbarorganen, abgeschwächten oder aufgehobenen Stimm- 
fremitus, Dämpfung und aufgehobenes Athmungsgeräusch finden. Die Krankheit wird 
leicht mit flüssiger Pleuritis verwechselt, wobei namentlich der unregelmässige Verlauf 
der Dämpfungsgrenzen bei Echinococe zu beachten ist. Sehr schwer kann die Unter- 
scheidung von soliden Pleuratumoren werden. Oft entscheidet hier die Probepunction, 
welche bei Echinococe ein klares eiweissfreies Fluidum von niedrigem specifischen 
Gewichte zu Tage fördert, in welchem man mitunter Haken, Scolices und Blasenreste, 
letztere an dem parallel geschichteten Baue leicht kenntlich (vergl. Bd. 1, pag. 552, 
Fig. 150), ausfindig macht. Auch ist die Beschaffenheit der Punctionsflüssigkeit wichtig, 
wenn man die Differentialdiagnose von einer serösen Pleuritis stellen will. Kommt 
eiterige Pleuritis hinzu; so bleibt nicht selten die eigentliche Ursache der Entzündung 
verborgen. Mitunter wölben sich die Blasen so stark durch die Brustwand nach aussen, 
dass man zu einem operativen Eingriffe gezwungen wird. 

Bei der Therapie wird man durch innere Mittel nichts erreichen. Die Be- 
handlung ist chirurgisch, nämlich Incision und Entfernung der Cysten. 

2. Cysticercus ist mehrfach im Pleuraraume gefunden worden, doch handelte 
es sich meist um Blasen von so geringem Umfange, dass dieselben der Diagnose während 
des Lebens nicht zugänglich waren. 

3. Miura wies in Japan in kleinen Knötchen der Pleura Distoma pul- 
monale nach. © 


Abschnitt VII. 
Krankheiten der Lungenarterie. 


l. Aneurysma der Lungenarterie. 


I. Anatomische Veränderungen. Aneurysmen der Lungenarterie sind ungewöhnlich 
seltene Vorkommnisse. Crisp fand unter 915 Fällen von Aneurysmen nur 4 (0'4 Procent) 
an der Lungenarterie. Meist hat das Aneurysma am Hauptstamme seinen Sitz. Der 
Form nach kann es sackartig oder spindelförmig sein. In der Regel gehen arterio- 
sclerotische Veränderungen der Gefässwand nebenher, welche sich in einem von Wolfram 
beschriebenen Falle bis in die feinsten Verzweigungen verfolgen liessen. Oft beobachtet 
man auch endocarditische Veränderungen, mitunter sogar an sämmtlichen Klappen. 
Buchwald und Zoulis beschrieben neben einem Aneurysma der Lungenschlagader Offen- 
bleiben des Ductus Botalli. 


Il. Aetiologie. Ueber die Ursachen der Aneurysmen an der Pulmonalarterie ist 
nichts bekannt. Jedenfalls entwickeln sie sich mitunter in frühen Lebensjahren; eine 
Beobachtung von Buchwald betraf ein 17jahriges Mädchen, eine andere von Dorse eine 
19jährige Frau. Gleiches berichtet Zowdis. 


Ill. Symptome und Diagnose. Die Symptome sind wenig charakteristisch und 
oft genug wird das Leiden verkannt. Vor Allem wird man auf Hypertrophie und 
Dilatation des rechten Herzens, auf Dämpfung und auf eine allseitig pulsirende Her- 
vorwölbung im zweiten linken Intercostalraume, auf ein systolisches und auch diastoli- 
sches Geräusch, am lautesten im zweiten linken Intercostalraume, zu achten haben, 
vorausgesetzt, dass das Aneurysma am Anfangstheile der J,ungenarterie sässe. Daneben 
werden Athmungsnoth, Blässe, Cyanose und Bluthusten beschrieben. 

In der Regel liegen aber die Verhältnisse nicht so einfach. Häufig sind beide 
Herzventrikel dilatirt und hypertrophirt: auch stellen sich nicht selten Geräusche über 
mehreren Herzklappen ein, so dass es schwierig ist, die Geräusche richtig zu localisiren. 
Oft ist man in Gefahr, Aneurvsmen an der Pulmonalarterie mit solchen an der Aorta 
zu verwechseln, wobei man namentlich auf Pulsveränderungen an den peripheren Arterien 
zu achten hat. Der Tod erfolgt meist durch Erstickung oder durch hinzutretende 
Pericarditis oder durch Verblutung nach vorausgegangener Ruptur des Aneurysmas. 


IV. Prognose und Therapie. Ueber Prognose und Behandlung gilt das über 
Aortenaneurysmen Gesagte (vergl. Bd. I, pag. 265). 


2. Embolie der Lungenarterie. 


I. Aetiologie. Embolie in die Lungenarterie kommt nicht selten vor. In der über- 
wiegenden Mehrzahl der Fälle bestehen die Emboli aus fibrinösen Abscheidungen aus 
dem Blute, seltener werden Geschwulstpartikelchen, Echinococcenblasen , Fett oder gar 
Luftblasen in das Gebiet der Lungenarterie verschleppt. 
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Handelt es sich um fibrinöse Emboli, so stellen dieselben meist abgebröckelte 
Stücke von Thromben aus dem rechten Herzen oder von peripheren Venenthromben 
dar. Dergleichen beobachtet man bei rechtsseitiger Endocarditis und rechtsseitigen Herz- 
klappentfehlern, bei Herzthromben, marantischer Venenthrombose, nach dem Wochenbette, 
wenn sich in den periuterinen oder perivaginalen Venen Thromben gebildet haben, bei 
Geschwülsten des Uterus und der Ovarien, wenn es in ihren venösen Gefässen zur 
Thrombenbildung gekommen ist, nach Operationen an den Geschlechtstheilen, bei Prostata- 
entzündung, bei Darmgeschwüren u. 8. w. Aber auch Knochenfracturen, Hautphlegmonen, 
Furunkel, Varicen, Hautdecubitus und Contusionen der Haut haben mitunter Embolie 
in die Pulmonalarterie nach sich gezogen, wenn in Venen in der Nähe der Verletzungs- 
herde zunächst Thrombose entstanden war. Auch Hirnsinusthrombose und Erkrankungen 
am knöchernen Gehörorgane haben zuweilen zu Embolie in die Lungenarterie geführt. 
Mitunter stammen Emboli aus Aneurysmen der Pulmonalarterie. Oft geschieht die Los- 
lösung von Thromben ganz spontan, der Kranke wurde davon überrascht, während in 
anderen Fällen plötzliches Aufrichten, unvorsichtiger Druck auf einen peripheren Venen- 
thrombus, z. B. bei ärztlicher Untersuchung, Streichen der Haut oder Aehnliches, die 
Veranlassung abgaben. 

Bei Verstopfung der Lungenarterie durch Geschwulstpartikelchen oder Echino- 
coccen kann das embolische Material ebenso gut aus dem rechten Herzen als aus der 
Körperperipherie herstammen. 

Die Fettembolie in die Lungenarterie ist mehr für den Chirurgen als für 
den Internen von Interesse, denn meist ist sie Folge einer Knochenfractur, bei welcher 
es zum Äustritte von Knochenmark in die Umgebung gekommen ist, worauf das Fett 
unter Vermittlung der Venen zuerst dem rechten Herzen und von da aus der Lungenarterie 
zugetragen wird. A:ödert fand experimentell, dass auch Erschütterungen der Knochen 
Fettembolie nach sich ziehen können. Zonillon & Sanders und Starr haben neuerdings 
behauptet, dass unabhängig von Knochenaffectionen bei Kranken mit Diabetes mellitus 
Fettausscheidung im Blute (Lipaemie) auftrete, welche die Lungengefässe verstopfe und 
das Bild des Coma diabeticum erzeuge. Auch wird das Vorkommen von Fettembolie an- 
gegeben hei Morbus Brightii, Icterus gravis, Ruptur vou Fettleber, eiterigem Zerfalle von 
Herzthromben, grossen Abscessen und puerperal entzündetem Uterus. Puschkarew und 
Uskow zeigten neuerdings, dass Fettembolieen der Lungengefässe, wie es scheint, ein 
regelmässiges Vorkommniss bei Rotz sind. 

Ueber die Möglichkeit von Luftembolie ist viel gestritten worden, neuerdings 
sind jedoch wieder Bavazé und v. Jürgensen für dieselbe eingetreten. Die Bedingungen 
zu Luftembolie sind dann gegeben, wenn durch Verletzung grosser Venen, namentlich 
am Halse, Luft in die Blutgefässe aspirirt wird, oder wenn lufthaltige Organe in Folge 
von ulcerativen Vorgängen mit dem Venenlumen in Verbindung treten. Auch kann eine 
Injection von lufthaltiger Flüssigkeit in die weiblichen Geschlechtstheile eine Luftembolie 
nach sich ziehen. 


I. Symptome. Nicht selten wird der Eintritt einer Lungenembolie zur Ursache 
plötzlichen Todes. Die Kranken schreien laut auf und stürzen leblos zusammen. Viele 
plötzlichen Todesfälle nach dem Wochenbette, häufig beim ersten Aufstehen, sind durch 
Lungenembolie hervorgerufen. Dergleichen ereignet sich namentlich dann, wenn der 
Hauptstamm, einer der beiden Hauptäste oder selbst wenn einer der ersten Zweige eines 
Hauptastes plötzlich vollständig verschlossen wird. 

Ist die Obstruction keine vollkommene oder sind kleinere Arterienäste betroffen, 
so kann sich das Leiden noch einige Stunden und selbst Tage hinziehen. Die Kranken 
empfinden plötzlich unnennbare Angst und Erstickungsnoth; sie athmen beschleunigt, 
keuchend und erschwert; die Gesichtszüge sind entstellt; die Haut erscheint blass, 
cyanotisch, kühl und mit klebrigem Schweisse bedeckt; der Puls ist nicht fühlbar; 
die Herzaction wird beschleunigt und unregelmässig; oft gesellen sich als Ausdruck von 
Verengerung der Pulmonalarterie durch den Embolus systolische Stenosengeräusche 
hinzu; allmälig treten Umnebelung der Sinne und zunehmender Kräfteverfall ein; dem 
Tode gehen nicht selten Convulsionen voraus. Das Krankheitsbild findet darin seine 
Erklärung, dass sich an den Embolus eine Thrombose in der Pulmonalarterie anschliesst, 
welche theils mehr und mehr Aeste, theils mehr und mehr den Querschnitt des Gefässes 
für das Blut undurchgängig macht, woraus sich zweierlei ergiebt: Störungen des Lungen- 
gaswechsels und Anaemie des Gehirnes, letztere dadurch bedingt, dass das Blut nicht 
nur von den Lungen, sondern auch indirect von dem linken- Ventrikel, also auch vom 
Gehirne, abgefangen wird. 

Endlich haben wir als Folge von Lungenembolie die Erscheinungen des haemor- 
rhagischen Infarctes zu erwähnen, über welche Bd. I, pag. 81, nachzulesen ist. 
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Wenn auch bei jedem Embolus zunächst mechanische Kreislaufsstörungen in Frage 
kommen, so sind bei manchen Embolis doch auch noch infectiöse Eigenschaften zu 
berücksichtigen. Es richtet sich dies wesentlich nach der Beschaffenheit des Thrombus, 
aus welchem der Embolus seinen Ursprung genommen. hatte. Daher kein Wunder, dass 
unter Umständen pneumonische, eiterige oder jauchige Veränderungen in den Lungen 
von einer vorausgegangenen Embolie den Ausgang nehmen, 


ill. Anatomische Veränderungen. Wenn feste Massen zu Embolie in die Lunger- 
arterie geführt haben, so findet man auch hier wie in anderen Gefässen, dass sie sich 
meist an den Theilungsstellen von Arterien reitend festgesetzt haben. Lange fibrinöse 
Gerionsel greifen mitunter gerollt und schlingenförmig in mehrere benachbarte Arterien- 
verzweigungen hinein. Bleibt das Leben erhalten, so kommt es, wenn auch nicht regel- 
mässig, zur Bildung eines keilförmigen Infarctes, dessen Genese gerade an der Lunge 
durch Virchow und späterhin namentlich durch CoAnkeim genauer studirt worden ist. 
Freilich wird nicht jeder Embolus von einem keilförmigen Infarct gefolgt, denn dazu 
ist nothwendig, dass der Embolus vollkommen das Gefässlumen und womöglich von 
Anfang an, nicht etwa erst auf dem Wege einer secundären langsamen Thrombose ver- 
stopft gehabt hat. Ueber Sitz und Aussehen eines keilförmigen Infarctes vergl. Bd. TI, 
pag. 36. 

Kleinere Infarcte können zur vollkommenen Resorption gelangen. In anderen 
Fällen schrumpfen sie und wandeln sich in eine eingezogene Narbe um, in noch anderen 
werden sie trocken, käsig und selbst kalkig. Der Möglichkeit einer Bildung von Ab- 
scessen bei infectiösen Embolis wurde bereits gedacht. 

Werden Emboli von losgebröckelten Geschwulsttheilchen oder Echinococcenblasen 
gebildet, so ist die Möglichkeit gegeben, dass sie in der Lunge fortwuchern und erst. 
nach längerer Zeit ernstere Gefahren bedingen. 

Bei Fettembolie findet man namentlich die T,ungencapillaren mit Fetttropfen 
erfüllt. Dieselben können auch in das interstitielle Bindegewebe der Lungen dringen 
oder in die Lungenvenen hineingelangen und dann zu Embolie in Hirncapillaren oder 
in Capillaren anderer Organe führen. Beispielsweise stellt sich nicht selten fetthaltiger 
Harn (Lipurie) als Zeichen dafür ein, dass eine Fettembolie von Nierengefässen zu 
Stande gekommen ist. Mitunter schliessen sich an eine Fettembolie haemorrhagische 
Infarcte an. 

Eine Luftembolie von geringem Umfange kommt bald im Blute zur Resorptior, 
anderenfalls findet man die feineren Lungengefässe mit Luftbläschen erfüllt. 


IV. Diagnose. Die Erkennung einer Lungenembolie ist vielfach unmöglich. Bei 
Herzkranken wird man an eine Embolie der Lungenarterie dann denken, wenn Haemoptoe 
auftritt, obschon, wenn auch seltener, eine einfache Gefässzerreissung in Folge von 
Blutstauung derselben zu Grunde liegen kann. Gleiches gilt für das Erkennen einer 
Lungenembolie bei peripheren Venenthromben. Mit anderen Worten, es kommt bei der 
Diagnose besonders viel auf den Nachweis an, dass sich irgendwo in der Körperperipherie 
embolisches Material findet. Dies gilt auch für die Erkennung einer Fett- und Luft- 
embolie. Bei letzterer hat man am Herzen mitunter gurgelnde Geräusche vernommen, 
so lang sich Luft in der rechten Herzhälfte befand. Häufig vollzieht sich die Embolie 
schleichend und tritt, so zu sagen, in veränderter Gestalt als Pneumonie, Abscess oder 
Lungenbrand zu Tage. 


V. Prognose. Die Vorhersage bleibt in allen Fällen ernst, besonders ernst, wenn 
den Embolis infectiöse Eigenschaften zukommen. 


VI. Therapie. Häufig ist man gezwungen, stark zu excitiren. Von der Venaesection 
hat man nur wenig Erfolg gesehen. Bei Haemopto& ist die Bd. I, pag. 428, angegebene 
Behandlung am Platze. 


3. Thrombose der Pulmonalarterie. 


Eine Thrombose in der Pulmonalarterie bildet sich unter ähnlichen Verhältnissen, 
wie auch an anderen Orten des Gefässsystemes. Lang anhaltende Krankheiten, Schwäche- 
zustände aller Art und langes Einhalten einer und derselben Körperlage sind jhre 
häufigsten Ursachen. Auch anhaltender Druck auf die Pulmonalarterie durch Tumoren 
kann Thrombose im Gefolge haben. Aller Wahrscheinlichkeit nach kommt Thrombose 
in der Pulmonalarterie häufiger vor, als man dies meist annimmt, und wohl nicht 
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wenige Fälle von vermeintlicher Embolie sind nicht solche, sondern autochthone, also 
an Ort und Stelle gebildete fibrinöse Niederschläge, d. h. Thromben. Begreiflicherweise 
werden Thromben die gleichen Folgen nach sich ziehen wie Emboli, also einen 
haemorrhagischen keilfürmigen Infarct, da bei Entstehung des letzteren es nur darauf 
ankommt, dass ein Blutgefäss verschlossen wird. Freilich spielt auch noch die Schnellig- 
keit des Verschlusses eine Rolle, denn je langsamer die Obstruction eines Gefässes er- 
folgt, um so eher können Kreislaufstörungen durch benachbarte Capillargebiete aus- 
geglichen werden, weshalb die Gelegenheit zu einem haemorrhagischen keilförmigen 
Infarct bei einer Thrombose ungünstiger als bei einer Embolie ist. Im Uebrigen gilt 
Alles im vorhergehenden Abschnitte Gesagte. 


4. Verengerung der Pulmonalarterie. 


Eine Verengerung des Hauptstammes der Lungenarterie oder eines grösseren 
Astes kann sehr verschiedene Ursachen haben. Bald handelt es sich um Aortenaneu- 
rysmen, welche die Pulmonalarterie bedrücken, bald um mediastinale Tumoren, um 
Abscesse im Mediastinum, intumescirte Lymphdrüsen oder um Schrumpfungsprocesse 
im Mediastinum (schwielige Mediastino-Pericarditis) oder in der Lunge. W. Miiller und 
später /mmermann haben Verengerungen der Pulmonalarterie durch Schrumpfung von 
Bronchialdrüsen beschrieben. Seltener führt eine Verdickung auf der Gefässintima eine 
Stenose herbei. Bei Menschen mit nachgiebigem Thorax gelingt es nicht selten, durch 
absichtlichen Druck mit dem Hörrohre Stenosengeräusche in der Pulmonalis zu erzeugen, 
namentlich wenn die Pulmonalarterie wegen Schrumpfung in dem linken Oberlappen 
ungewöhnlich breit der Thoraxwand unmittelbar anliegt. 

Die Symptome von Pulmonalarterienstenose bestehen hauptsächlich in 
einem systolischen Stenosengeräusche über der Pulmonalis bei verstärktem diastolischen 
Pulmonalton, woher man das Geräusch nicht auf die Mündung der Pulmonalarterie 
beziehen darf. Zuweilen bestand auch ein diastolisches Geräusch in Folge von zu 
starker Erweiterung des Pulmonalostiums und relativer Pulmonalklappeninsufficienz. 
Dazu kommen Dilatation und Hypertrophie des rechten Ventrikels, Herzklopfen, 
Athmungsnoth und Cyanose. Das systolische Geräusch war mitunter auch im Inter- 
scapularraume hörbar. 

Behandlung wie bei Stenose des Pulmonalostiums. 
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Abschnitt VIII. 
Krankheiten im Mediastinalraum. 


l. Mediastinaltumoren. 


I. Anatomische Veränderungen. Unter den Tumoren im Media- 
stinalraume nehmen Krebse und Sarcome an Häufigkeit die erste 
Stelle ein. Es sind aber auch Lipome, Fibrome, Dermoideysten, 
Östeome, Cysten und in einer von Virchow beschriebenen Beobachtung 
eine von quergestreiften Muskelfasern durchsetzte cystenartige Ge- 
schwulst (von Virchow als Teratoma myomatodes benannt) gefunden 
worden. Auch berichtet Wunderlich, in einem Falle einem Echinococe 
im vorderen Mittelfellraum begegnet zu sein. Selbst eine substernale 
Struma kann die Bedeutung eines mediastinalen Tumors gewinnen; 
Aehnliches gilt für die Hypertrophie der Thymusdrüse. 

Krebse zeichnen sich meist durch auffällig weiche Beschaffenheit 
und grossen Reichthum an Krebssaft aus, gehören also gewöhnlich zu den 
Markschwämmen, während die festen und derben Seirrhi seltener beobachtet 
werden. In einem von Horstmann beschriebenen Falle soll es sich um ein 
Epithelialcareinom gehandelt haben. 

Bei den Sarcomen bekommt man es nicht selten mit Lymphosarcomen zu 
thun, wobei die Lymphdrüsen des mediastinalen Zellgewebes den Geschwiüileten 
zum Ausgangspunkte dienen. 

Lipome und Fibrome entstehen durch eine excessive Hyperplasie 
des mediastinalen Fett- oder Bindegewebes, während Osteome als Folgen 
von Scrophulose oder Syphilis in Gestalt von Auswüchsen auf der Innen- 
fläche des Brustbeines beschrieben worden sind. 

Bei den Dermoideysten handelt es sich wohl immer um eine fötale 
Anlage der Geschwulst und um eine Aberration fötalen Keimgewebes. 
Marchand, sowie Koster & Pinders zeigten, dass sie von der Thymus- 
drüse ihren Ursprung nehmen können. Man hat in ihnen mehrfach wie 
auch in Cysten an anderen Orten Haare, Zähne und Knochenstücke 
gefunden. 
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Nach Sfrauscheid kamen unter 112 Fällen von Mediastinaltumoren vor: 
Carcinome . . 2 Co on ... 46 
Sarcome . 

Dermoideysten 

Lymphome. . 

Fibrome . 

Echinococcen . 

Östeoidehondrom 

Gummiknoten Re: 

Leukaemische Tumoren . 

Sarcoma carcinomatosum . 

Teratoma myomatodes . a EN 
Lymphadenoma thyreoideum malignum . . 
Lipoma congenitum . 2 

Dermoid im Lymphsarcom 
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Summe. . 112 

Als Ausgangspunkt der Geschwülste kommen in vielen 
Fällen die mediastinalen Lymphdrüsen und das mediastinale Zell- 
gewebe in Betracht. In anderen dagegen gehen sie von Organen aus, 
welche in dem Mediastinalraume gelegen oder ihm benachbart sind. 
Beispielsweise geben nicht selten Entartungen der Thymusdrüse zur 
Entstehung von Mediastinaltumoren Veranlassung, wobei man es 
mit Krebsen, Sarcomen, Fibromen und selbst mit Dermoidcysten zu 
thun bekommt. Oder Tumoren, welche sich zuerst am Herzbeutel 
ausbildeten, gewinnen eine so grosse Ausdehnung oder ziehen die 
Gewebe des Mediastinalraumes so sehr in Mitleidenschaft, dass allein 
das Symptomenbild von Mediastinaltumoren in den Vordergrund tritt. 
Aber auch geschwulstartige Erkrankungen an anderen Organen des 
Mittelfellraumes können zur Entstehung von Mediastinaltumoren Ver- 
anlassung abgeben. 

Sehr häufig trifft man ausser im Mediastinum noch in anderen 
inneren und fernabgelegenen Organen Tumoren an, die nichts anderes 
als Metastasen sind. 


II. Aetiologio. Mediastinaltumoren kommen um Vieles häufiger 


bei Männern als bei Frauen vor. 

Unter 35 Beobachtungen, welche mir im Detail vorliegen, betreffen 26 (74'3 Pro- 
cente) Männer und nur 9 (257 Procente) Frauen. Es ergiebt sich demnach das Ver- 
hältniss der Männer zu den Frauen = 3:1. Riegel! bestimmte das Häufigkeitsverhältniss 
in Bezug auf das Geschlecht = 2'4: 1. 

Auch das Lebensalter ist auf die Entwicklung von Media- 
stinaltumoren nicht ohne Einfluss. Die grösste Zahl von Erkrankungen 
findet man während des 20.—30sten Lebensjahres; für das Kindes- 
alter sollen nach Solay nur 9 Fälle bekannt sein. 


Unter 34 Fällen kamen auf das: 


1.—10te Lebensjahr . 4 (11:8 Procente) 
10.— 20ste 3 : 5 (147 „o ) 
20.—30ste A 9 (265 g 
30.— 40ste 5 7 (20:6 # 
40.—50ste à 5 (147 u 
50.—60ste p 3 (88 a g 
60.—70ste s 1 (29 » ) 


Summe . . 34 
Zuweilen geben die Patienten an, dass die ersten Beschwerden 
nach starker Körperanstrengung oder nach äusseren Ver- 
letzungen entstanden seien, und gerade unter solchen Umständen 
Eichhorst, Specielle Pathologie und Therapie. 5. Aufl. I. 42 
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wird nicht selten ein sehr rapider Verlauf der Krankheit auffallen. 
Die Beziehungen. welche Verletzungen zur Entwicklung von Tumoren 
haben, sind viel umstritten, aber jedenfalls scheint in Folge von 
äusseren Verletzungen ein sehr rapides Wachsthum von bereits be- 
stehenden Mediastinaltumoren angefacht werden zu Können. 

In manchen Fällen besteht ein Zusammenhang mit Serophu- 
lose. Es gilt dies namentlich für das kindliche Alter und für die 
Lymphosarcome des Mediastinums, wobei die durch Scrophulose be- 
reits gegebene Neigung zur Hyperplasie der Lymphdrüsen einen 
excessiven Umfang annimmt. Auch Leukaemie kann mit media- 
stinalen Geschwülsten in Zusammenhang stehen, denn wie alle übrigen 
Lymphdrüsen, so sind auch diejenigen des Mediastinums im Stande, 
bei Leukaemie hyperplastische Veränderungen einzugehen. Mitunter 
bilden sich Mediastinaltumoren bei jener Krankheit aus, welche man 
als Pseudoleukaemie /Fodekir'sche Krankheit) benannt hat, und die 
in ihren Symptomen mit Ausnalıme der Vermehrung der farblosen 
Blutkörperchen im Blute vollkommen der Leukaemie gleichen kann. 

Von der Syphilis behauptet man vielfach, dass sie zur Ent- 
stehung von mediastinalen Tumoren in keiner Beziehung steht, doch 
widersprechen dem Angaben französischer Autoren, nach welchen 
namentlich Osteome, welche von der Innenfläche des Brustbeines 
ausgehen, auf Syphilis zurückzuführen sind. 

Hereditäre Einflüsse sind nicht erkennbar. 


III. Symptome. Die hervorragendsten Symptome, zu welchen 
Mediastinaltumoren Veranlassung geben. bestehen in Druckerschei- 
nungen an benachbarten Organen. Dieselben können bereits 
durch sehr kleine Tumoren veranlasst werden und bilden alsdann 
nicht selten das einzige Symptom überhaupt. 

Bekommt man es mit grösseren Geschwulstmassen im Media- 
stinum zu thun, so verrathen sich dieselben dureh Prominenz, ab- 
norme Dämpfung und Dislocation von Nachbarorganen. 

Bei Tumoren im vorderen Mittelfellraume begegnet man einer 
Prominenz am häufigsten über dem Manubrium sterni und auf 
der oberen Hälfte des Brustbeinkörpers, aber nicht selten nehmen 
auch die angrenzenden Zwischenrippenräume daran Theil. Die Haut 
erscheint an diesen Stellen oft eigenthümlich glänzend und faltenlos. 
Ist die Hervorwölbung geringeren Grades, so kann man sie nicht 
selten bei schiefer Beleuchtung besser erkennen, als bei senkrecht 
auttallendem Lichte. Zuweilen kommt es zu Usur an Brustbein 
und Rippen, oder es gehen die knöchernen Theile ebenfalls ın Ge- 
schwulstinasse auf. Unter solchen Umständen fühlen sich die Pro- 
minenzen elastisch nachgiebig, zuweilen auch fluctuirend an, und 
nicht selten kann man an ihnen pulsatorische Erschütterungen her- 
ausfühlen, welche ihnen von unterliegenden Arterien mitgetheilt 
werden. Beschränken sieh die Tumoren nicht allein auf den Mittel- 
fellraum, sondern ragen sie tiefer in die eine oder andere Thorax- 
hälfte hinein, so kann eine ganze Thoraxseite eine abnorme Erwei- 
terung darbieten. 

Da, wo die Tumoren der Thoraxwand unmittelbar anliegen, 
bekommt man bei der Percussion gedämpften Schall. Bei Tumoren 
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im vorderen Mittelfellraume treten demnach gewöhnlich abnorme 
Dämpfungen über dem oberen Brustbeinabschnitte auf, während bei 
solchen im hinteren Mittelfellraume ungewöhnliche Dämpfungsgebiete 
an der hinteren Thoraxwand zum Vorschein kommen. Im ersteren 
Falle geht die den Tumoren zukommende Dämpfung nicht selten 
unmittelbar in die Herzdämpfung über, und es wird dadurch die 
Gefahr nahe gelegt, Mediastinaltumoren mit Aneurysmen oder Peri- 
carditis zu verwechseln. 

Sehr häufig kommt es zu Dislocation des Herzens. Bei 
Tumoren im vorderen Mediastinalraum findet die Verdrängung in 
der Regel nach unten und links statt, so dass der Spitzenstoss des 
Herzens tiefer als im fünften linken Intercostalraume und oft auch 
auswärts von der linken Mamillarlinie zu liegen kommt. Geschwülste 
im hinteren Mediastinalraume drängen das Herz meist stärker gegen 
die vordere Thoraxwand, so dass es mit einer ungewöhnlich umfang- 
reichen Fläche der vorderen Brustwand anliegt und oft in mehreren 
Intercostalräumen in seinen Bewegungen sichtbar ist. 

Füllen Tumoren die ganze Höhe des Mediastinalraumes aus, 
so kann es auch zu Verdrängung der Leber kommen, welche 
namentlich den linken Leberlappen betreffen wird und an dem ab- 
norm tiefen Stande des unteren Leberrandes zu erkennen ist (normale 
untere Grenze in der Medianlinie in der Mitte zwischen Processus 
ensiformis und Nabel). Ebenso findet mitunter eine Verdrängung 
der Milz statt. 

Druckerscheinungen kommen namentlich an den Gefässen, an 
den Respirationsorganen, am Vagus, Sympathicus und an der Speise- 
röhre zur Geltung. 

Am häufigsten kommt es zu Compression oder Verschlies- 
sung einer oder beider Venae anonymae. Eine Verschliessung 
kann dadurch entstehen, dass die Tumoren die (Gefässwand durch- 
dringen und in dem Venenlumen weiter wuchern. Besteht der Ver- 
schluss oder die Verengerung nur einseitig, so findet man ebenfalls 
nur einseitiges Gesichts- und Halsoedem, welches auch den Arm in 
Mitleidenschaft zieht. Auch trifft man die subcutanen Venen über 
den betreffenden Stellen unter der Brusthaut stark erweitert und 
geschlängelt an, weil das venöse Blut auf Collateralbahnen den 
Zufluss zu dem Herzen zu gewinnen sucht. Sind beide Venae ano- 
nymae oder das Strombett der Vena cava superior selbst in An- 
spruch genommen, so hat man die geschilderten Erscheinungen auf 
beiden Körperhälften zu erwarten. Auch kommt es vor, dass sich 
Compression und Verschluss gerade auf eine Vena subclavia be- 
schränken. Man findet alsdann Oedem, livide Verfärbung, Kälte und 
starke Erweiterung und Schlängelung der subcutanen Venen auf 
dem entsprechenden Arme. Dieses Vorkommniss kann auch dadurch 
veranlasst sein, dass die axillaren I,ymphdrüsen einer carcinomatösen 
oder sarcomatösen Veränderung anheimfallen und die Vena subelavia 
stenosiren oder obstruiren. Aus der anatomischen Lagerung ist es 
leicht verständlich, dass nicht selten auch die Vena azygos und Vena 
hemiazygos in Mitleidenschaft gezogen werden, was sich nicht selten 
durch starke Erweiterung und Schlängelung der subcutanen Venen 
der Bauchdecken und durch Oedem der Bauchdecken verräth. Endlich 
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können Mediastinalgeschwülste im hinteren Mittelfellraume allein die 
untere Hohlvene comprimiren und dadurch zu Oedem der Beine, 
zu Ascites, Stauungsleber und Stauungsniere führen. 

Die grossen Arterienstämme leisten dem Drucke sehr viel mehr 
Widerstand, doch kommt es trotzdem vor, dass sie so eingeengt 
werden, dass daraus arterielle Stenosengeräusche hervorgehen. 
Man wird dieselben je nach der Lage der Tumoren bald über dem 
Anfange von Aorta und Pulmonalis, bald neben der Wirbelsäule 
auf der hinteren Thoraxfläche zu erwarten haben. Jedenfalls bietet 
die Arterienwand meist Gegenpart genug, um ein Hineinwachern 
der Greschwülste in das Arterienlumen zu verhindern. Durch Com- 
pression einzelner Arterienstämme können abnorme Verlangsamung 
und Abschwächung des Radialpulses veranlasst werden. 

Sehr mannigfaltige und namentlich in Bezug auf ihre Natur 
sehr verschiedenartige Erscheinungen kommen am Respirations- 
apparate zur Beobachtung. Nicht selten werden die Lungen durch 
die mächtigen Geschwulstmassen so stark comprimirt, dass allein 
dadurch Erstickungsgefahr hervorgerufen wird. Dieselbe ist dann 
besonders gross, wenn das Lungenparenchym selbst von (reschwulst- 
massen durchsetzt ist. In anderen Fällen kommt es zu Compression 
eines Bronchus oder der Trachea. In ähnlicher Weise wie an 
den Venen kann auch hier ein directes Hineinwuchern der Ge- 
schwülste statthaben. Derartige Zustände erkennt man an starker 
Athmungsnoth, an inspiratorischer Einziehung der Intercostalräume, 
geringerer Betheiligung des Thorax an den Athmungsbewegungen, 
an abgeschwächtem Stimmfremitus, tiefem tympanitischen Percussions- 
schalle und an dem verschärften und abgeschwächten Athmungs- 
geräusche. Je nachdem diese Erscheinungen ein- oder beiderseitig 
bestehen, wird man an eine Compression eines Bronchus oder der 
Trachea, seltener beider Bronchien zugleich zu denken haben. 

Gewöhnlich ist das Gefühl der Athmungsnoth mit bestimmten 
passiven Körperlagen verbunden: am häufigsten begegnet man 
einer sitzenden Stellung oder einer erhöhten Seitenlage, selten kommt 
Bauchlage vor. 

Häufig treten Anfälle von Erstickungsnoth auf, welche 
man mit vorübergehenden Reizzuständen des Vagus in Zusammen- 
hang gebracht hat. Dieselben ähneln asthmatischen Anfällen und 
sind namentlich durch Athmungsnoth, Zeichen von objectiver Dyspno& 
und stridoröse Athmung gekennzeichnet. Dauer und Wiederkehr 
der Anfälle unterliegen vielfachen Schwankungen, doch sind oft be- 
stimmte Körperlagen im Stande, derartige Zustände hervorzurufen. 

Mit Hilfe des Kehlkopfspiegels werden häufig Innervations- 
störungen an den Stimmbändern erkannt. Meist besteht Lähmung 
eines oder beider Nervi recurrentes, wobei eines oder beide Stimm- 
bänder unbeweglich in Cadaverstellung verharren (vergl. Bd. I, 
pag. 5320). 

Sind beide Stimmbänder gelähmt, so treten selbstverständlich 
Veränderungen in der Stimmbildung ein, indem die Stimme apho- 
nisch wird, aber auch bei einseitiger Recurrenslähmung büsst sie an 
Rundung und Klang ein. sie wird höher und nimmt mitunter die 
Eigenschaften einer Fistelstimme an. 
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In einer von Anderson mitgetheilten Beobachtung kamen Veränderungen in 
der Stimmbildung nur bei bestimmten Körperlagen zum Vorschein. Die 
Stimme wurde heiser, sobald der Patient den Kopf nach der linken Seite herumdrehte 
oder mit stark nach hinten übergebeugtem Kopfe auf dem Rücken lag. Anderson er- 
klärt dies dadurch, dass gerade bei bestimmten Körperstellungen der Druck auf den 
Nervus recurrens besonders stark wurde. 

Bei Sectionen hat man übrigens nicht immer eine einfache Druckatrophie am 
Nervus recurrens gefunden, sondern es zeigte sich zuweilen, wie in einer Beobachtung 
von Cuvley, ein Wuchern der Geschwulstbildungen in das Neurilenım des Vagus hinein. 


Riegel gelang es in einer Beobachtung, mit dem Kehlkopfspiegel 
bis in die Trachea hineinzuschauen und eine Verengerung derselben 
zu entdecken. 

Lähmungen des Nervus recurrens bieten die grosse Gefahr, 
dass der Schluckact gestört wird, weil wegen Lähmung des Kehl- 
deckels und mangelhaften Verschlusses des Larynxeinganges leicht 
Speisen in die Kehlkopfhöhle hineingerathen, von hier aus tiefer 
hinabfliessen und in der Lunge entzündliche und häufig auch gan- 
graenöse Processe hervorrufen. 

Reizungs- oder Lähmungszustände am Nervus vagus verrathen 
sich mitunter durch ihren Einfluss auf die Herzbewegungen. Die 
Contractionen des Herzmuskels folgen sich unregelmässig, werden 
auffällig langsam (Reizung) oder in anderen Fällen ausserordentlich 
beschleunigt (Lähmung). 

Sind die zu der Musculatur der Speiseröhre und des Magens 
hinziehenden Fasern des Vagus mit betroffen, so stellen sich Anfälle 
von Schlundkrämpfen, Singultus und Erbrechen ein. 

Lähmüngs- oder Reizungszuüstände am Halssympathicus offen- 
baren sich namentlich durch Veränderungen der Pupille. Man 
findet die Pupillen häufig von ungleicher Weite, die eine ungewöhn- 
lich eng, die andere excessiv weit. 

Besonders eingehend sind die Veränderungen der Pupille in drei Beobachtungen 
von Aossbacı beschrieben worden. In dem ersteren Falle brachte Druck auf den über 
der rechten Clavicula hervorragenden Tumor eine Erweiterung der Pupille hervor. Die 
Erweiterung nahm zu, je mehr man den Druck verstärkte und zugleich wurde der 
Puls unregelmässig, kleiner und langsamer. Dasselbe trat in dem zweiten Falle ein, 
nur dass hier der Puls frequenter wurde. Auch erfolgte bei tiefer Inspiration eine Er- 
weiterung der Pupillen, welche den Anfang der Exspiration überdauerte. Uebrigens 
reagirten die Pupillen auf Lichtreiz. 

In einem von Horstmann beschriebenen Falle der Zraube’schen Klinik war die 
Verengerung der linken Pupille durch einen Venenthrombus hervorgerufen, welcher den 
linken Oculomotorius drückte und reizte. 

In einzelnen Fällen hat man Exophthalmus und Struma entstehen gesehen. 

Eine Compression des Oesophagus veranlasst dauernde Schling- 
beschwerden, welche bei kleinen Tumoren mitunter das einzige 
Symptom darstellen. Bei umfangreichen Geschwülsten kann es zu 
einer vollkommenen Unwegsamkeit der Speiseröhre kommen, so dass 
der Tod durch Inanition eintritt. 

Die subjectiven Beschwerden der Kranken pflegen keine ge- 
ringen zu sein. Nicht selten wird über einen brennenden und 
stechenden Schmerz unter dem Brustbein geklagt, welcher ent- 
weder dauernd besteht oder zeitweise, namentlich in Folge von 
körperlicher Anstrengung, zu Tage tritt. 

Auch sind neuralgische Beschwerden in den Extremi- 
täten beobachtet worden, welehe durch Druck von Nervenstämmen 
durch besonders umfangreiche und metastatische Tumoren veranlasst 
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wurden. Mitunter treten in der Wirbelsäule Schmerzen auf, nament- 
lich wenn die Wirbel selbst in die Geschwulstbildung hineingezogen 
sind; es könnten sogar Lähmungen durch Compression des Rücken- 
markes veranlasst werden. 

Nicht selten wird über Schwindelgefühl, Ohrensausen, 
Augenflimmern und verwandte Beschwerden geklagt, welche als 
Folgen einer Hyperaemie des Hirnes zu betrachten sind. Auch stellt 
sich bei manchen Kranken Schlaflosigkeit (Agrypnia) ein. 

Häufig kommt es zu sehr quälendem Husten, wobei der Aus- 
wurf sparsaın, katarrhalisch, oft aber auch blutig tingirt ıst. Man 
hat sogar durch überhandnehmende Haemopto& (Stauungshaemoptof ) 
den Tod eintreten gesehen. 

Mehrfach ist Auswerfen von Haaren beschrieben worden. Es handelte sich 
dabei um Dermoidcysten im Mediastinalraume, welche in die Bronchien durchgebrochen 
waren und theilweise ihren Inhalt in sie entleerten. 

Die Patienten nehmen oft sehr schnell ein cachectisches 
Aussehen an, und auch bei mikroskopischer Untersuchung des 
Blutes werden nicht selten Zustände von Leukocytose gefunden. 

Die Dauer der Krankheit hängt vor Allem von der 
Schnelligkeit des Wachsthumes der Geschwülste und von der Art 
ab, in welcher benachbarte Organe in ihrer Function gestört werden. 
Man kennt Fälle, in welchen sich die Erscheinungen über fünf bis 
sieben Jahre hingezogen haben, während in anderen ein acuter Ver- 
lauf eintrat, wobei sich die Symptome nur über eine oder einige 
wenige Wochen erstreckten. Jedenfalls gehört eine längere Dauer 
der Krankheit zur Regel. Destard giebt als Durchschnittszeit drei 
bis sieben Monate an. 

Der tödtliche Ausgang erfolgt in sehr verschiedener Weise. 
Bald gehen die Kranken an allgemeinem Marasmus zu Grunde; sie 
werden wassersüchtig, verlieren nach und nach an Kräften, be- 
kommen Albuminurie und sterben unter Erschöpfungserscheinungen. 
In anderen Fällen aber führen Compressionserscheinungen den Tod 
herbei. So kann durch Compression der Lungen, der Trachea oder 
der Hauptbronchien Erstickungstod veranlasst werden. Sind die 
Nervi recurrentes gelähmt, so verursachen mitunter Schluckpneumonie 
oder gangraenöse Veränderungen in den Lungen den Tod. Durch 
eine übermässige Compression der Speiseröhre tritt zuweilen der Tod 
durch Verhungern ein. Seltener macht Gehirnblutung (Encephalor- 
rhagie) dem Leben ein Ende. In vielen Fällen müssen mehr zufällige 
Complicationen als unmittelbare Todesursachen angesehen werden, 
wohin man Lungenentzündung, Pleuritis und Pericarditis in erster 
Linie zu rechnen hat. 


IV. Diagnose. Die Diagnose von Mediastinaltumoren ist nicht 
leicht, denn es bietet sich mannigfaltige Gelegenheit, sie mit anderen 
Erkrankungen zu verwechseln. 

Mediastinaltumoren von geringem Umfange bleiben dann voll- 
kommen verborgen, wenn sie olıne Druckerscheinungen auf benach- 
barte Organe bestehen. In anderen Fällen führen nur die letzteren 
allein auf die Diagnose einer Mediastinalgeschwulst. Es kommen 
hierbei besonders einseitige oder doppelseitige Recurrenslähmung, 
Schlingbeschwertden und Pupillendifferenz in Betracht. Unter solchen 
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Umständen muss man sich namentlich vor Verwechslung mit 
Aortenaneurysmen hüten, und hat vor Allem auf Pulsretardation, 
Gefässgeräusche und Lebensalter zu achten. Bei Schlingbeschwerden 
würde das Lebensalter zu berücksichtigen sein, um Speiseröhren- 
krebs für ein unwahrscheinliches Leiden zu halten; auch würde 
man beim Sondiren der Speiseröhre sorgsam die in den Sonden- 
fenstern haftenden Massen untersuchen müssen, da sich hier bei 
Krebs nicht selten kleine Geschwulstpartikelchen verfangen, welche 
man an den geschichteten Epithelien (Krebszwiebeln, Krebsperlen) 
leicht zu erkennen vermag. 

Sind mediastinale Tumoren so umfangreich, dass sie abnorme 
Dämpfungen erzeugen, so können sie, wenn sie im vorderen Media- 
stinum liegen, leicht mit Aneurysmen oder mit Pericarditis 
verwechselt werden. 

Von Pericarditis unterscheidet man die Tumoren durch die Ent- 
wicklung der Krankheit, durch das Verhalten des Spitzenstosses gegenüber 
der Dämpfung des Herzens und durch die meist unregelmässige Form der 
Dämpfung. Schwierig kann die Unterscheidung von Aneurysmen werden. 
doch beachte man hier die bereits vorhin angegebenen Verhältnisse. 
Namentlich würden Schwellung peripherer Lymphdrüsen und Metastasen in 
anderen inneren Organen für das Bestehen von Mediastinaltumoren sprechen. 

Besondere Vorsicht hat man bei der Diagnose von pulsirenden 
Tumoren zu verwenden, doch kommt hier im’ Gegensatz zu Aneu- 
rysmen in Betracht einmal die einfache Hebung und Senkung des 
Tumors ohne allseitige Pulsationen, fernerhin der plötzliche Stoss 
bei Tumoren. dagegen eine allmälige pulsatorische Füllung und Er- 
schütterung bei Aneurysmen. 

Bei Tumoren im hinteren Mittelfellraume muss man sich nament- 
lich vor einer Verwechslung mit einer umschriebenen Pleuritis be- 
wahren. Unüberwindliche Schwierigkeiten stossen auf, wenn Pleuritis 
neben Nlediastinaltumoren besteht. 

Eine Verwechslung von Mediastinaltumoren mit Mediastinal- 
abscess lässt sich meist umgehen. weil sich bei letzterem die Er- 
krankung an Verletzungen oder Erkältungen anzuschliessen und 
unter Fiebererscheinungen in acuter Weise zu verlaufen pflegt. 

Was die anatomische Diagnose der mediastinalen Tumoren an- 
betrifft, so wird sich dieselbe nicht immer mit Sicherheit stellen 
lassen. Für Krebs oder Sarcom sprechen schnelles Wachsthum und 
Betheiligung der Lymphdrüsen in der Achselhöhle, über der Clavikel 
und in der Inguinalbeuge. Bei der Diagnose von Krebs ist auch das 
Alter zu berücksichtigen, während bei bestehender Serophulose, bei 
Leukaemie und Pseudoleukaemie Sarcome, respective Lymphosarcome 
zu erwarten sind. 


V. Prognose. Man hat die Vorhersage bei Mediastinaltumoren 
ungünstig zu stellen, da man kein sicheres Mittel zu ihrer Beseitigung 
kennt. Je schneller das Wachsthum vor sich geht, um so eher ist 
der tödtliche Ausgang zu erwarten. 


VI. Therapie. Die Behandlung hat vorwiegend symptomatisch 
zu verfahren. Von Jodpraeparaten, innerlich oder äusserlich gereicht, 





664 Mediastinitis. Aetiologie. Anatomische Veränderungen. 


darf man sich keinen grossen Nutzen versprechen; bei Sarcomen and 
Lymphosarcomen könnten Arsenikpraeparate versucht werden. König 
zeigte neuerdings, dass man auf operativem Wege Hilfe bringen 
kann, indem er mit Glück bei einer Frau das Brustbein resecirte 
und eine Mediastinalgeschwulst entfernte. 


2. Entzündung im Mediastinum. Mediastinitis. 


I. Astiologie und anatomische Veränderungen. Eine Entzündung 
des mediastinalen Bindegewebes kommt nicht häufig zur Beobachtung. Je 
nach dem Sitze der Entzündung kann man zwischen einer Mediastinitis 
anterior und M. posterior und nach dem Verlaufe der Krankheit zwischen 
einer Mediastinitis acuta und M. chronica unterscheiden. Die acute Mediasti- 
nitis verräth Neigung zur Eiterbildung und führt damit zu einem Mediastinal- 
abscess, während die chronische Form nicht selten zur Entwicklung von 
bindegewebigen Schwielen Veranlassung giebt, welche die in dem Mediastinal- 
raume gelegenen Organe erheblich zu beeinträchtigen im Stande sind. 

Sowohl die acute, als auch die chronische Mediastinitis entstehen nur 
selten als traumatische oder refrigeratorische (rheumatische) 
Mediastinitis nach Stoss oder Schlag vor die Brust oder nach Erkältung. 

Häufiger trifft man eine Mediastinitis bei Entzündungen von benach- 
harten Organen als fortgepflanzte Mediastinitis an. So können cariöse 
Processe am Brustbeine, an den Rippen und an der Wirbelsäule das Media- 
stinum in Mitleidenschaft ziehen. Auch Entzündungen am Pericard und an 
der Pleura setzen sich häufig unmittelbar auf das mediastinale Bindegewebe 
fort. In anderen Fällen tritt Mediastinitis auf, nachdem ein Durchbruch von 
Eitermassen in das Mediastinum aus der Herzbeutel- oder Pleurahöhle oder 
(selten) Lungenabscess vorausgegangen ist. Ebenso können Senkungsabscesse 
bei Wirbelcaries, vereiterte Lymphdrüsen, zerfallende Krebse der Speiseröhre 
und Eiterungsprocesse im Halszellgewebe den Weg zum Mediastinum nehmen 
und hier eine secundäre Entzündung anfachen. 

In einem Falle beobachtete ich Durchbruch einer tubereulösen Lungen- 
caverne in das vordere Mediastinum und im Anschlusse daran eine jauchig 
eiterige Mediastinitis. | 

Bei Infectionskrankheiten und Pyaemie hat man mehrfach Ent- 
zündungen und Abscesse im Mediastinum angetroffen, offenbar durch 
secundäre Infection mit Eitercoccen entstanden, — metastatische 
Mediastinitis. 

Chronische Mediastinitis scheint in manchen Fällen durch ehronische 
Lungenkrankheiten (Lungentuberculose, Emphysem, interstitielle Pneu- 
monie, Bronchiektasien) veranlasst zu sein. 


I. Symptome. Die Symptome einer Mediastinitis gestalten sich be- 
greiflicherweise bei acuter und chronischer Mediastinitis verschieden ; jene 
zeigt einen stürmischen, diese einen schleichenden Verlauf. 

Bei acuter Mediastinitis hat man die allgemeinen und localen 
Symptome auseinander zu halten. Die Allgemeinsymptome deuten auf nichts 
Anderes, als auf einen entzündlichen Process hin und äussern sich in Fieber, 
Frösten und in einem bedenklichen Krankheitsgefühle. 

Unter den Localsymptomen kommt einem beängstigenden Druck- 
gefühl und einer lebhaften Schmerzhaftigkeit unter dem Brustbeine 
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eine hervorragende Bedeutung zu. Auch leichtes Klopfen auf das Sternum 
oder Druck auf die Wirbelsäule oder ihre Umgebung wird meist mit heftigen 
Schmerzen beantwortet, je nachdem es sich um eine Mediastinitis anterior 
oder M. posterior handelt. Die Brusthaut über dem Sternum erscheint 
nicht selten heiss, geröthet und oedematös. Dazu kommen Erscheinungen 
von Herzklopfen und Herzschwäche, Athmungsnoth und Angst, Husten und 
Expectoration von nicht selten blutig tingirten, schleimig-eiterigen Massen, 
auch Schlingbeschwerden. Wird die Entzündung rückgängig, so lassen 
alle diese Beschwerden gleichfalls allmälig wieder nach. 

Kommt es dagegen zur Bildung eines Mediastinalabscesses, so 
treten in ähnlicher Weise wie bei Mediastinaltumoren an der vorderen oder 
hinteren Brustwand abnorme Dämpfungen auf. Dieselben sind vorn unter 
dem Sternum zu erwarten, welches sie seitlich mehr oder minder stark 
überschreiten. Erreichen Abscesse einigen Umfang, so kommen wie bei 
Mediastinaltumoren Druckerscheinungen an den benachbarten Organen zur 
Ausbildung, vor Allem Erweiterungen und Schlängelungen von Hautvenen, 
Oedem und stärkere Schlingbeschwerden. 

Oft bahnt sich der Eiter einen Weg nach aussen, wobei er das Sternum 
perforiren und als fluctuirende Geschwulst unter der Brusthaut hervortreten 
kann. Am häufigsten soll nach Daudé der Eiterdurchbruch neben dem 
linken Sternalrande im zweiten Intercostalraume stattfinden. Zuweilen kommen 
Jedoch sehr weite Eitersenkungen vor, so dass man den Eiter erst in der 
Inguinal- oder Lendengegend zum Vorschein kommen gesehen hat. 

Mitunter entsteht Durchbruch von Eiter in innere Organe. 
Relativ oft erfolgt derselbe in den Herzbeutel, in die Pleurahöhle, in einen 
Bronchus, in die Lunge oder in die Speiseröhre, wobei in vielen Fällen 
selbstverständlich weitere (secundäre) Entzündungen angeregt werden. Ein 
sehr bedenklicher Ausgang ist es, wenn grosse Arterien (Aorta, Mammaria 
interna u. s. f.) arrodirt und eröffnet werden, weil alsdann Verblutungstod 
eine unausbleibliche Folge ist. 

Der Tod tritt bei acuter Mediastinitis oft überraschend schnell ein, 
nachdem sich schwere Collapserscheinungen ausgebildet haben. Aber auch 
dann, wenn sich die Krankheit etwas länger hinzieht, bleiben grosse und 
vielfältige Gefahren bestehen. 


Chronische Mediastinitis ist bald eine Folge einer acuten Media- 
stinitis, bald entwickelt sie sich von vornherein als solche. Wir sind ihr 
bereits früher einmal als schwielige Mediastino-Pericarditis begegnet (vergl. 
Bd. I, pag. 157). Bindegewebige Schwielen in der Nähe des Oesophagus 
können, wie namentlich Zzederzann hervorhob, zur Bildung von Tractions- 
divertikeln der Speiseröhre führen, welche sich besonders durch Schluck- 
beschwerden verrathen, aber auch durch Verjauchung zu Perforation und 
Tod führen. Sie entstehen dadurch, dass die Schwielen schrumpfen und 
dabei ihre Insertionsstelle an der Oesophaguswand nach aussen ziehen. 
Selten kommt es an den Luftwegen zur Bildung von Tractionsdivertikeln, 
weil die knorpelige Wand einem Zuge genügenden Widerstand leistet, schon 
häufiger bilden sich hier in Folge von Schrumpfung des mediastinalen Binde- 
sewebes Verengerungen aus, welche eine Bronchostenose im Gefolge haben. 
Auch können an Aorta, Pulmonalvenen und Pulmonalarterie Stenosen ent- 
stehen, welche rückläufig auf den Herzmuskel nicht ohne Einfluss bleiben 
werden. Endlich ist es möglich, dass der Recurrens betheiligt und gelähmt wird. 
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III. Diagnose. Die Diagnose einer Mediastinitis ist schwierig. Die 
acute Mediastinitis bleibt oft hinter dem Grundleiden verborgen, während 
die chronische nur aus ihren Folgen und hier nur dann erkannt werden 
kann, wenn andere aetiologische Ursachen mit Sicherheit auszuschliessen sind. 


| IV. Prognose, Die Prognose ist bei der aeuten Mediastinitis ernst zu 
stellen, weil man der Entzündung wegen ihrer tief versteckten Lage nur 
schwer beikommen kann. Aber auch die chronische Mediastinitis ist ein 
ernstes Leiden, zumal man nicht im Stande ist, die Schwielen zu beseitigen 
oder ihrer Schrumpfung vorzubeugen. 


V. Therapie. Die Behandlung muss bei der acuten Mediastinitis eine 
locale sein, wobei vor Allem Eisblase und Blutegel zu benutzen sind. Ausser- 
dem sollen durch Wein und kräftige Kost die Kräfte erhalten werden. 
Vermuthet man Eiter im Mediastinum, so hat man vielfach die Trepanation 
des Sternums empfohlen. Unter Umständen dürften tiefe Incisionen in das 
Jugulum bis auf die Trachea dem Eiter einen Abfluss verschaffen. Jedenfalls 
sind Eitersenkungen zu eröffnen und unter antiseptischen Cautelen zu behandeln. 

Versuche, die bindegewebigen Schwielen einer chronischen Mediastinitis 
zum Schwinden zu bringen, etwa durch Jodpraeparate, lassen keinen Erfolg 
erwarten, und man ist hier auf ein rein symptomatisches Verhalten an- 
gewiesen. 


3. Blutungen im Mediastinum. 


Kleine Blutaustritte im mediastinalen Bindegewebe findet man bei vielen Zu- 
ständen von Blutdissolution. Dahin gehören schwere Formen von Icterus, haemorrhagische 
Exantheme, Infectionskrankheiten, Scorbut und Aehnliches. Diese Veränderungen besitzen 
selbstverständlich keine klinische Bedeutung. 

In anderen Fällen treten umfangreiche Blutungen im Mediastinum auf, wenn 
grosse Arterien bersten. In der Regel hat die Scene so schnell einen unglücklichen 
Schluss, dass darüber die Betheiligung des Mediastinums ganz übersehen wird. 

Endlich können grössere Blutungen in Folge von Stoss, Schlag, Fall oder von 
perforirenden Wunden entstehen. Die Diagnose beruht hier auf den Zeichen einer inneren 
Blutung (Blässe, kleiner Puls, kühle Haut, Ohnmachtsanwandlungen), auf dem acuten 
Auftreten einer ungewöhnlichen Dämpfung über dem Mediastinalraume und unter Um- 
ständen auf Compressionserscheinungen an benachbarten Organen, wie sie mehrfach im 
Vorausgehenden geschildert worden sind. Daudé giebt an, dass sich am zweiten oder 
dritten Tage pathognomonische Ecchymosen in der Lumbargegend einstellen. Die 
Blutungen können durch ihren Umfang oder durch Compressionserscheinungen tödtlich 
werden oder auch zur Entwicklung eines mediastinalen Abscesses führen. Bei der 
Behandlung wird man sich auf örtliche Antiphlogose und auf Excitantien zu be- 
schränken haben. 


4. Mediastinales interstitielles Emphysem. 


Das Vorkommen von Luft in dem Zellgewebe des Mediastinums ist seit langer 
Zeit bekannt und man nennt solchen Zustand ein mediastinales Emphysem. Als Ursachen 
sind penetrirende Wunden des Thorax und ulceröse Processe des Kehlkopfes, der Trachea. 
der Bronchien, der Lungen, der Speiseröhre, des Magens und Darmes anzuführen, doch 
müssen für die beiden letzteren Fälle Verwachsungen zwischen Magen oder Darm und 
Zwerchfell vorausgegangen sein. Im Genaueren seien als Veranlassung für mediastinales Em- 
physem besonders Tracheotomie, typhöse oder tuberculöse Verschwärungen der luftleitenden 
Wege nnd Aehnliches hervorgehoben. Auch heftige Hustenbewegungen, z. B. bei Keuch- 
husten, erschwertes Athmen, z. B. bei Croup und körperliche Ueberanstrengungen können 
ein mediastinales Emphysem im Gefolge haben. 

Anatomisch ist der Zustand leicht zu erkennen, da man die über erbsengrossen 
Luftblasen theils sehen, theils beim Betasten als Knistergeräusch fühlen kann. 
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Subjective Beschwerden können fehlen; in anderen Fällen aber wird über Athmungs- 
noth, Stiche in der Herzgegend, Schlingbeschwerden und Veränderungen der Stimme 
geklagt; die Patienten sind von Angst erfüllt und werfen sich oft unruhig hin und her. 

Hat das mediastinale Emphysem einigen Umfang erreicht, so tritt an Stelle der 
Herzdämpfung eine Zone breiten Lungenschalles und die Herzdämpfung schwindet. 
Auch der Spitzenstoss, sowie die Herzbewegungen werden weder gesehen, noch gehört. 
Daneben kommen im Bereiche der früheren Herzbewegung knisternde Geräusche zum 
Vorschein, die mit den Herzbewegungen gleichzeitig auftreten. Zuweilen sind die Ge- 
räusche so Jaut und knackend oder quatschend, dass man sie durch ein ganzes Zimmer 
vernehmen kann. Mitunter kommen alle diese Erscheinungen durch Resorption der Luft 
binnen wenigen Tagen zum Schwinden. l 

Bei Bestimmung der Lungen-Lebergrenze fällt häufig auf, dass dieselbe ungewöhnlich 
tief beginnt /Afuller). 

In manchen Fällen gesellt sich zu dem mediastinalen Emphysem noch ein mehr 
oder minder ausgedehntes Hautemphysem hinzu, indem sich die Luft vom Mediastinum 
aus zum Halszellgewebe und noch weiter ausbreitet. An der Intumescenz der Haut und 
deren eigenthümlich knisternden Empfindung ist der Zustand leicht zu erkennen. In 
manchen Fällen, z. B. nach der Tracheotomie, verdanken subcutanes und mediastinales 
Emphysem ein und derselben Ursache ihren Ursprung. 

Müller hat neuerdings betont, dass man sich vor Verwechslung mit Pneumothorax 
und Pneumopericard hüten müsse, allein im Gegensatz zu Pneumothorax fehlen bei 
mediastinalem Emphysem metallische Geräusche bei der Percussion und Auscultation, 
auch werden Verdrängungserscheinungen benachbarter Organe vermisst, ebenso Er- 
weiterung einer Thoraxseite, und auch bei Pneumopericard giebt das Vorhandensein 
metallischer Erscheinungen bei der Diagnose den Ausschlag, nebst Wechsel der physi- 
kalischen Erscheinungen je nach der Körperlage des Kranken. 

Die Vorhersage ist mitunter wegen des Grundleidens eine üble. Therapeutisch 
wird man sich symptomatisch verhalten und durch Exeitantien eine Erhaltung der Kräfte, 
durch Narcotica eine Bekämpfung der Beschwerden versuchen. 


Anhang. Erkrankungen der Thymusdrüse. Da die Functionen der Thymus- 
drüse unbekannt sind, so mögen ihre Erkrankungen rein aus localen Gründen an dieser 
Stelle eingereiht werden. Klinische Wichtigkeit kommt den krankhaften Veränderungen 
an der Thymusdrüse nicht zu, und man hat namentlich früher mit Unrecht manche 
aetiologisch dunklen Krankheitsbilder auf dieselben bezogen. 

1. Die Thymusdrüse liegt im vorderen Mediastinalraum, woselbst sie die vordere 
Herzbeutelfläche und den Ursprung der grossen Gefässe überdeckt. Zuweilen ragt sie so 
weit nach oben, dass sie die Schilddrüse berührt, während sie nach abwärts bis zum 
Knorpel der fünften Rippe reicht. Bis zum zweiten Lebensjahre nimmt sie an Umfang 
zu, von da an bleibt sie bis zur Pubertät von unverändertem Volumen. Etwa um das 
lte Lebensjahr treten an ihr atrophische Veränderungen und Verfettungen 
ein, so dass man sie bei Erwachsenen meist in einen fetthaltigen Lappen umgewandelt 
findet. Bei Kindern kann sich die Gegenwart der Thymusdrüse durch eine fingerbreite 
Dämpfung längs des linken Sternalrandes verrathen, welche vom zweiten bis vierten 
Rippenknorpel reicht. 

2. Hypertrophie der Thymusdrüse ist mehrfach beschrieben worden, doch 
muss man berücksichtigen, dass schon unter normalen Verhältnissen vielfach beträcht- 
liche Schwankungen im Volumen und Gewichte vorkommen. Avf hat den Versuch 
gemacht, den Stimmritzenkrampf der Kinder auf eine Hypertrophie der Thymusdrüse 
zurückzuführen, doch ist diese Erklärung deshalb unrichtig, weil man Spasmus glottidis 
ohne Thymushypertrophie und Thymushypertrophie ohne Stimmritzenkrampf findet. Denk- 
bar freilich ist es, dass eine sehr umfangreiche Hypertrophie die Athmungs- und Circulations- 
organe beeinträchtigte und Respirationsbeschwerden und Stauungserscheinungen hervor- 
riefe. Grawitz hat zuerst zwei Beobachtungen mitgetheilt, in welchen eine ungewöhnlich 
grosse Thymusdrüse bei Säuglingen plötzliche Erstickung herbeigeführt zu haben schien. 
Späterhin sind plötzliche Todesfälle bei Säuglingen neben Thymushypertrophie von 
Paltauf, Leubuscher, Scheele, Pott und Seydel mitgetheilt worden. Der Erklärung von 
Grawitz, dass der Tod eine Folge von Compression der Luftwege durch die vergrösserte 
Thymusdrüse sei, sind die späteren Autoren meist nicht beigetreten, und man hat den 
plötzlichen Tod bald von einem Spasmus glottidis, bald von einer Compression der Aorta 
oder Pulmonalarterie /Zot/ abgeleitet, in deren Nähe die Thymusdrüse liegt. Diese Er- 
klärung gewinnt um so mehr Wahrscheinlichkeit, als Nordmann auch bei vier Erwachsenen 
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plötzlichen Tod neben Thymushypertrophie beobachtete; der Tod war nach einem kalten 
Bade und nach Hineinfallen in's Wasser entstanden. Die Ansicht von Zaltuuf, dass 
der plötzliche Tod eine Folge einer Vergrösserung des gesammten Lymphapparates sei- 
mit eigenthümlichen Veränderungen der Widerstandstähigkeit des Körpers, ist wohl 
kaum etwas anderes als eine unverständliche Redensart. Auf eine Diagnose des Zustandes 
während des Lebens wird man sich nicht einlassen können. 

Im Anschluss an eine Hypertrophie der Thymusdrüse sei noch der Persistenz 
derselben im höheren Alter gedacht. 

3. Blutungen in der Thymusdrüse kommen im Verein mit Blutungen in 
anderen Organen vor. Ihre Grösse schwankt von dem Umfange eines Stecknadelknoptes 
bis zu demjenigen einer Erbse. Man ist ihnen bei asphyktischen Kindern begegnet, des- 
gleichen bei Zuständen von Blutdissolution. 

4. Abscessbildung in der Thymusdrüse, als Ausgang einer voraus- 
gegangenen Entzündung, ist zuerst von Dudors bei congenitaler Syphilis beobachtet 
worden. Man muss sich hüten, den milchartigen Saft der Thymusdrüse mit Eiter zu 
verwechseln, worüber das Mikroskop leicht entscheiden wird. Die Häufigkeit der Thymus- 
drüsenabscesse bei congenitaler Syphilis ist früher vielfach überschätzt worden, namentlich 
können Abscesse auch unabhängig von Syphilis zur Entwicklung gelangen. Pürkrauer 
gedenkt einer Beobachtung bei einem vierjährigen Knaben, welcher mitten in bester 
Gesundheit in Erstickungsgefahr gerieth und schnell zu Grunde ging. Die Section wies 
ais Ursache eine Vereiterung der ganzen Thymusdrüse nach, wobei der Eiter in einen 
Bronchus durchgebrochen war. Auch Demme hat in jüngster Zeit eine Beobachtung von 
Thymusabscess mit tödtlichem Ausgange beobachtet. 

5. Geschwülste in der Thymusdrüse. Man hat mehrfach Krebse, namentlich 
aber Sarcome und Lymphosarcome der Thy‘äusdrüse beobachtet. Dieselben werden bei 
genügendem Umfange die Symptome eines Mediastinaltumors erzeugen. Auch Dermoid- 
cysten und Cysten überhaupt können an der Thymusdrüse vorkommen. 
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